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Einleitung. 

Wenn  sich  uns  ein  Mensch  wegen  eines  Hautleidens  als  Kranker  vorstellt, 
80  betrachten  wir  seine  Haut  —  selbstverständlich  bei  guter  Tages-  oder  künstlicher 
Beleuchtung  —  und  stellen  fest,  welche  Abweichungen  von  der  Beschaffenheit  einer 
normalen  Haut  unserer  Rasse  wir  sehen  und  fühlen  können. 

Wir  sehen  Abweichungen  der  Farbe,  des  Glanzes  und  der  Oberflächen- 
beschaffenheit (Niveau,  Glattheit,  Abflachung,  Vertiefung  der  Furchen  und  Falten), 
des  Haarreichthums  u.  s.  w.;  wir  fühlen  Veränderungen  der  Gonsistenz,  der  Be- 
weglichkeit, Verschieblichkeit,  Elasticität.  Wir  hören  vom  Kranken,  welche 
Beschwerden  (Schmerzen,  Jucken,  Alteration  der  Tastempfindung)  er  empfindet  und 
werden  über  den  Verlauf,  die  Dauer,  vielleicht  auch  die  Ursachen  seines  Leidens 
aufgeklärt. 

Wir  beurtheilen  die  objectiv  wahrnehmbaren  Veränderungen 

1.  nach  der  Form  und  Art  der  Einzelerscheinungen  s.  Efflorescenzen, 

2.  nach   der  Anordnung   und  Vertheilung   der   Efflorescenzen    zu    ein- 
ander, und 

3.  nach  ihrer  Vertheilung  über  die  Körperoberfläche. 

Diese  aus  den  Efflorescenzen  sich  zusammensetzenden  Eruptionen  heissen 
Exantheme. 

Derartige  abnorme  Befunde  an  der  Haut  und  deren  Anhangsgebilden, 
Eüiaren  und  Nägeln,  sind  entweder  erworbene,  durch  irgend  welche  von  aussen 
oder  innen  kommende  Einwirkrmgen  entstandene  krankhafte  Veränderungen  des 
Baues  oder  der  Functionen  des  Hautorgans,  oder  auf  angeborener  Anlage  be- 
ruhende, früher  oder  später  im  Leben  hervortretende  Abnormitäten  (Difformitäten 
und  Missbildungen). 


')  Der  folgende  Abschnitt  «Krankheiten  der  Haut"  weicht  zwar  hinsichtlich 
seiner  Ausführlichkeit  und  der  dadurch  bedingten  Länge  von  dem  Grundplan 
dieses  Handbuchs  ab,  indessen  ist  die  Redaction  überzeugt,  dass  die  Leser  mit 
diesem  Mangel  durch  die  grossen  Vorzüge  der  Arbeit  ausgesöhnt  werden. 


' 


4  Krankheiten  der  Haut. 

Die  Aufgabe  dea  Arztes  ist  es,  di^se  abnormen  Erscheinungen  nach  Möglich- 
keit zn  beseitigen,  die  Krankheiten  zu  heilen.  Dies  hat  znr  Voraossetzong  die 
eingehende  Kenntniss  der  Ursachen  und  der  anatomischen  wie  fonctionellen  St5* 
rangen,  welche  in  ihrer  Gesammtheit  den  vorliegenden  pathologischen  Process 
ansmachen. 

Am  besten  würden  wir  unsere  diagnostischen  und  therapeutischen  Aufgaben 
lösen,  wenn  wir  zu  einem  einheitlichen,  alle  Krankheiten  umfassenden  ätiologi- 
schen und  allgemein-pathologischen  Verstandniss  gelangen  könnten. 

Aber  keine  Betrachtungsweise,  weder  die  ätiologische  noch  die  allgemein- 
pathologische und  pathologisch-anatomische  führt  för  sich  allein  zu  einer  befrie- 
digenden Erkenntniss  der  Erkrankung,  noch  viel  weniger  zn  einer  bequemen 
System atisirung  der  Hautkrankheiten.  Je  mehr  man  versucht,  ein  ^System'  der 
Hautkrankheiten  aufzustellen,  um  so  mehr  überzeugt  man  sich,  dass  die  dazu 
noth wendigen  Arbeiten  und  Betrachtungen  didaktisch  zwar  nützlich  und  die  Er- 
kenntniss fördernd  sind,  dass  es  aber  ein  System  der  Hautkrankheiten 
überhaupt  nicht  gibt.  Eine  Krankheit  ist  das  Product  der  Krankheitsursache 
und  der  Beaction  der  lebenden  Gewebe.  Die  Bedeutung  der  Krankheit  und  der 
klinischen  Symptome  ist  aber  abhängig  von  so  vielerlei  Momenten,  die  neben 
Krankheitsursache  und  Krankheitsprocess  einhergehen,  dass  eben  weder  die  ätio- 
logische, noch  die  pathologische  Betrachtung  ausreicht,  um  ohne  Berücksichti- 
gung des  physischen  wie  psychischen  Gesammtstatus  die  entstandene 
Krankheit  zu  beurtheilen. 

Wenn  wir  von  Ursachen  sprechen,  meinen  wir  bald  den  unmittelbar 
für  die  H a u t erscheinungen  verantwortlich  zu  machenden  Factor,  bald,  je  nach 
unserer  Kenntniss,  die  viel  weiter  zurückliegende  Ursache  der  Gesammtstörun^ 
des  Organismus. 

Eine  weitere  Schwierigkeit  erwächst  durch  die  Combination  verschie- 
dener Ursachen.  Bald  sind  mehrere  Momente  gleichzeitig  wirksam,  bald 
nach  einander;  die  durch  die  erste  Ursache  entstandenen  Alterationen  geben 
den  Boden  ab  für  neue  complieirende  Krankheitsmomente,  oder  die  Krankheits- 
symptome einer  Alteration  (Jucken)  werden  zum  Ausgangspunkt  neuer  Schädi- 
gungen. 

Zu  all  den  Schwierigkeiten,  in  der  Aetiologie  die  Grundlage  zur  Syste- 
matisirung  zu  schaffen,  kommt  hinzu,  dass  die  Ursache  allein  sehr  häufig  nicht 
maassgebend  ist,  weil  sie  verschiedene  Menschen  mit  verschiedener,  an- 
geborener oder  krankhaft  erworbener  Disposition  und  Reactionsfähigkeit 
trifft  (Hämophilie,  Idiosynkrasien  etc.). 

Nicht  selten  ist  der  primäre,  auch  gar  nicht  in  der  Haut  liegende,  Krank- 
heitsvorgang so  wichtig  (Zoster,  Nervenlepra),  dass  wir  den  cutanen  Vorgang  so- 
wohl klinisch,  wie  bei  der  Betrachtung  der  Pathogenese  in  den  Hintergrund  stellen 
müssen.  Wie  aber,  wenn  z.  B.  ein  Zoster  erzeugt  ist  durch  Arsenintoxication? 
Sollen  wir  ihn  im  System  etwa  unter  Arsenin toxicationen  einreihen,  also  in  eine 
Gruppe  mit  den  Arsenmelanosen,  Arsendermatitiden,  Arsenhyperkeratosen  etc.? 

Schliesslich  finden  sich  gerade  auf  ätiologischem  Gebiet  überall  grosse  Lücken. 
Die  Erforschung  der  einzelnen  Krankheitsursachen  ist  namentlich  deshalb  so  erschwert, 
weil  die  Haut  als  Oberflächenorgan  den  vielseitigsten  Schädigungen  ausgesetzt  ist. 
Mechanische,  thermische,  chemische,  parasitäre  Einflüsse  konmien  als 
äussere  Momente  jedesmal  in  Betracht.  Bei  Beurtheilung  der  parasitären  Aetiologie 
entsteht  die  schwer  zu  beantwortende  Frage,  ob  nicht  die  normalerweise  auf  und 
in  den  obersten  Hautschichten  vorkommenden  Pilze  und  Bacterien  auf  dem  durch 
andere  Ursachen  erkrankten  Hautorgan  eine  günstige  Vermehrungsstätte  gefunden 
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und  demgemäss,  wenn  auch  in  reichlicher  Zahl  aufgefunden,  doch  nur  die  Rolle 
unwesentlicher  Ansiedler  spielen,  nicht  aber  die  wirkliche  Krankheitsursache  dar- 
stellen. Aber  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  sich  wirklich  pathogene  Bacterien 
finden,  ist  immer  noch  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  sie  die  eigentliche  primäre 
Ursache  der  Krankheit  darstellen  oder  ob  sie  nur  durch  Invasion  in  eine  bereits 
erkrankte  Hautparthie  zu  Combinationen  und  Complicationen  der  Symptome  ge- 
führt haben. 

Nicht  minder  unklar  ist  das  Verhältniss  der  Hauterkrankungen  zu 
innerlichen,  aus  dem  Organismus  selbst  stammenden  Ursachen.  Oft  wissen  wir 
freilich,  dass  die  Hauterkrankung  nur  ein  Symptom,  nur  eine  Localisation  einer 
allgemeinen  Infectionskrankheit  oder  der  Wirkung  eines  im  Körper  circulirenden 
Giftes  darstellt,  oder  dass  durch  eine  allgemeine  Erkrankung  die  Disposition  und 
Gelegenheitsursache  fQr  die  Dermatose  geschaffen  ist.  Da  aber,  wo  positive  That- 
Sachen  der  einen  oder  anderen  Richtung  fehlen,  ist  der  Hypothese  vielfach  der 
weiteste  Spielraum  gegeben,  und  so  kommt  es,  dass  eine  Erscheinung,  welche  der 
eine  nur  als  Symptom  auffasst,  von  dem  anderen  als  das  Wesentliche  und 
Primäre  der  ganzen  Krankheit  hingestellt  wird. 

Von  einer  einheitlichen  Beurtheilung  aller  Hautaffectionen  kann  also  bisher 
noch  keine  Rede  sein.  Wir  müssen  vielmehr  die  verschiedenen  Formen  bald  vom 
klinischen,  bald  vom  pathologisch-anatomischen,  bald  vom  ätiologischen  Stand- 
punkt aus  betrachten.  Dadurch  aber  ist  das  Studium  der  Hauterkrankungen  un- 
gemein erschwert.  Bei  Dermatosen,  die  nach  ihren  klinischen  Erscheinungen 
sich  durchaus  nahe  stehen,  fehlt  jede,  die  Zusammengehörigkeit  beweisende  Er- 
kenntniss  der  Aetiologie;  und  ätiologisch  verwandte  Affectionen  erscheinen 
unter  so  auffallend  verschiedenen  Bildern,  dass  man  vom  klinischen  Standpunkte 
aus  sich  geradezu  gezwungen  sieht,  nicht  den  ätiologischen  Factor,  sondern  das 
klinische  Symptom  als  das  wichtigste  der  Beschreibung  und  Beurtheilung  zu  Grunde 
zu  legen. 

Wie  aber  auch  alle  diese  Schwierigkeiten  sich  später  einmal  lösen  mögen, 
stets  wird  es  die  Aufgabe  des  Arztes  sein,  nicht  nur  die  Hautkrankheit,  sondern 
den  mit  der  Hautkrankheit  behafteten  Menschen  ins  Auge  zu  fassen. 
Ist  die  Aetiologie  genau  bekannt,  dann  ist  das  Yerständniss  des  Krankheits- 
vorganges wesentlich  erleichtert.  Wissen  wir  nichts  Genaues  von  der  Krankheits- 
ursache, so  wird  gerade  der  Kliniker,  der  Arzt  durch  Aufdeckung  pathologischer 
Vorgänge  in  den  übrigen  Körperorganen  und  Systemen  nicht  nur  seinen  Patienten 
und  der  .praktischen  Heilkunde"  nützen,  sondern  durch  Zusammenfassung  derartig 
klinischer  Beobachtungen  auch  die  Wissenschaft  fördern. 

Der  ärztliche  Standpunkt  leitet  auch  am  besten  in  dem  Wirrsal  der 
therapeutischen  Doctrinen,  zu  welchen  die  verschiedenen  Schulen  sich  bekennen. 

Selbstverständlich  muss  der  örtliche  Process  der  Hautkrankheit  überall 
nach  Möglichkeit  direct  in  Angriff  genommen  werden,  wenn  auch  örtliche 
Therapie  bei  einzelnen  Krankheiten  entbehrt  werden  kann  (Syphilis). 

Sehr  verfehlt  wäre  es  aber,  wollte  man  nicht  in  allen  Fällen,  in  denen  ein 
Znsammenhang  der  Haute rkrankung  mit  irgend  welchen  anderen  Functionsstörungen 
oder  Organerkrankungen  vorliegen  könnte,  durch  allgemeine  medicamentöse ,  diä- 
tetische oder  sonstige  Behandlung  des  Menschen  der  Hautkrankheit  gleichsam  von 
innen  her  beikommen.  Je  unbestimmter  die  Kenntnisse  auf  diesem  Gebiete  sind, 
nm  so  mehr  ist  es  Sache  des  behandelnden  Arztes,  allen  ätiologischen  Möglich- 
keiten, für  die  ein  klinischer  Anhaltspunkt  gegeben  ist,  gerecht  zu  werden. 

Aber  sicherlich  wird  derjenige  Arzt  am  meisten  leisten,  der  am  besten 
dermatologisch  diagnosticirt,  und  zwar  womöglich  auf  rein  klinischem  Wege, 
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d.  h.  durch  Erkennung  der  anatomischen  und  functionellen  Störungen  aus  den 
sieht-  und  fühlbaren  Veränderungen.  Es  ist  freilich  oft  ganz  unmöglich, 
nach  einer  einzigen  Untersuchung  eine  Diagnose  zu  stellen,  oft  klärt  erst  eine 
fortlaufende  Beobachtung  der  allgemeinen,  wie  örtlichen  Symptome  mit  ihren  all- 
mälig  sich  vollziehenden  Veränderungen  einen  Fall  auf. 

Diese  Untersuchung  und  Beobachtung  bezweckt  Feststellung 

1.  der  Aetiologie, 

2.  der  die  Krankheit  ausmachenden  Vorgänge,  der  Symptome, 

3.  des  Sitzes  der  Krankheit  in  den  verschiedenen,  die  Haut  zusammen- 
setzenden Geweben,  und 

4.  etwaiger  Störungen  in  den  Wechselbeziehungen  der  Haut  zu  dem  Ge- 
sammtorganismus. 

Die  bei  Hautkrankheiten  auftretenden  Symptome  sind  theils  rein  Ört- 
liche, auf  die  Haut  beschränkte  Processe,  theils  stehen  sie  in  Beziehungen  zu 
Krankheitszuständen  des  Körpers,  sei  es,  dass  die  Hauterscheinungen 
die  Ursache  der  Allgemeinerscheinungen,  sei  es,  dass  sie  Begleiterscheinimgen  (co- 
ordinirt)  derselben  sind. 

Die  cutanen  Symptome  können  bestehen  in  anatomischen  Veränderungen 
oder  in  Störungen  der  normalen  Functionen;   oft  natürlich  sind  beide  combinirt. 

Die  Symptome  trennt  man  gewöhnlich  in  objective,  unserer  Untersuchung 
direct  zugängliche,  und  in  subjective,  die  der  Kranke  dem  Untersuoher  mit- 
theilen muss.  Doch  ist  gerade  die  Dermatologie  auf  derartige  Angaben  der  Pa- 
tienten weniger  angewiesen,  weil  die  wesentlichste  , subjective*  Störung  der  Kranken: 
das  Jucken,  einen  derartig  charakteristischen  Ausdruck  in  den  Kratz effecten 
findet,  dass  aus  ihnen  der  Kundige  auch  die  subjectiven  Beschwerden  des  Kranken 
ablesen  kann.  Zur  Feststellung  von  Sensibilitätsstörungen  und  Schmerzempfindungen 
sind  wir  allerdings  auf  die  Angaben  der  Kranken  angewiesen.  Bekanntlich  ist  es 
oft  ungemein  schwer  und  mühsam,  den  Status  bei  derartigen  Krankheiten  fest- 
zustellen. 

Eine  Betrachtung  und  Eintheilung  der  objectiven  Hautveränderungen  nach 

den  einzelnen  anatomischen  Schichten  der  Haut  ist  nur  in  ganz  beschränktem 

Umfange  möglich.    Wenn  auch  der  primäre  Sitz  und   der  Ausgangspunkt  der 

Erkrankung  oft  in  einem  Stratum  zu  suchen  ist,   so  besteht  doch  eine  so  innige 

functionelle  und  nutritive  Verknüpfung  der  anatomisch  und  entwickelungsgeschicht- 

lieh  getrennten  Bestandtheile  und  eine  so  starke  Abhängigkeit  von  einander,  dass 

namentlich  bei  den  erworbenen  Hautki-ankheiten  fast  stets   die  gesammte  Haut 

Veränderungen  erfährt 

Die  Haut*)  besteht  aus  zwei  entwickelungsgeschichÜich  und  anatomisch- 
histologisch   vollkommen   getrennten  Theilen:    der   aus   dem  Ektoderm  hervor- 

gehenden  Epidermis  (Rete  Malpighii  und  Homschicht  und  deren  Anhangsgebilden, 
[aaren,  Talgdrüsen  und  Schweissdrüsen)  und  dem  aus  dem  Mesoderm  sich  ent- 
wickelnden öefässbindegewebe,  welches  auch  die  ektodermalen  Nerven  führt. 
Die  Nerven  der  Haut  treten  als  marklose  Fasern  ins  Unterhautbindegewebe 
ein  und  theilen  sich  hier  wie  weiter  oben  in  der  Lederhaut  und  in  der  Epidermis. 
Im  Unterhautfettgewebe  bilden  sie  die  Vater-Pacini'schen  Körperchen  (lamellös 
geschichtet),  in  den  Papillen  der  Lederhaut  endigen  sie  in  Meissner'schen 
Tastkörperchen,  im  Epithel,  Haaren  und  Drüsen  mit  Tastzellen  oder  in  feinen 
Endfasem. 

Der  bindegewebige  Antheil  zerftlllt  in  drei  Schichten:  1.  Corium  mit 
Papillarkörper ,  2.  subcutanes  Binde-  resp.  Fettgewebe,  und  3.  subcutane  Fascien. 


*)  Eine  ausgezeichnete  knappe  Darstellung  der  Anatomie  der  Haut  findet 
sich  im  , Handbuch  der  Anatomie  des  Menschen*  von  weil.  A.  v.  Brunn  (Bd.  V, 
1.  Abth.). 
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Alle  drei  Theile  gehen  in  einander  üher  durch  üebertreten  von  Bindegewebs- 
bündeln. 

Papillarkörper  und  Corium  sind  überall  yorhanden.  Die  beiden  tieferen 
Schichten  aber  sind  in  sehr  wechselnder  Mächtigkeit  entwickelt;  die  subcutane 
Fascie  kann  sogar  ganz  fehlen,  so  dass  darunter  liegende  Muskeln  und  Muskel- 
fascien  direct  mit  aem  subcutanen  Bindegewebe,  ja  mit  dem  Corium  in  Verbin- 
dang  stehen. 

Das  unyerhomte  Epithel  (Rete  Malpighii)  ist  in  seiner  Ernährung  derart 
auf  die  normalen  Verhältnisse  im  Papillarkörper  angewiesen,  dass  jeder  Alteration 
des  letzteren  unausbleiblich  eine  Veränderung  in  dem  Epithellager  folgen  muss. 

Besonders  wichtig  ist  der  directe  Zusammenhang  des  oindegewebigen  Lymph- 
systems mit  den  interspinalen^  zwischen  den  Intercellularbrücken  der  EpitheLselien 
(sogenannte  Stachelzellen)  verlaufenden  Lymphspalten  der  Epidermis.  Es  muss 
auf  diese  Weise  jeder  ödematöse  Vorgang  des  Bind^ewebes,  speoiell  des  Papillar- 
körpers,  sich  dem  Epithellager  mittheilen.  Ebenso  miden  die  Leukocyten  für  ihre 
Wanderung  gleichsam  offene  Bahnen  ins  Epithelstratum  yor. 

Normiderweise  nun  wandeln  sich  die  Epithelien  in  Homzellen  um.  Die 
Zellen  werden,  je  weiter  ihre  Schicht  durch  die  von  der  tiefsten  Zellschicht  her 
sich  vollziehende  Zellvermehrung  nach  aussen  geschoben  wird,  kleiner  und 
drängen  ei6h  mit  Verengerung  der  intercellulären  Lymphräume  an  einander.  So- 
dann finden  sich  als  «Eömerschichtlage*  Zellen  mit  auffallend  stark  lichtbrechen- 
den und  fUrbbaren  Eömem  fEeratohyalin)  und  schliesslich  —  an  der  Beugeseite 
von  Htmd  und  Fuss  noch  durcn  das  sogenannte  Stratum  lucidum  mit  den  ölariiffen 
.Eleidintropfen*  und  eine  „basale*  Homschicht  unterbrochen  —  die  eigentlicne, 
aus  platten  Homzellen  fest  gefügte,  nidit  mehr  durch  L^phspalten  unterbrochene 
Hornschicht.  Die  Homschicht  ist  also  weiter  nichts  als  em  unmittelbares  ümwande- 
limgsproduct  des  Epithels.  Abnorme  Wachsthums-  und  Emährungsverhältnisse  des 
letzteren  kOnnen  also  nidit  ohne  quantitative  oder  qualitative  Veränderangen  der 
Homlage  abgehen,  umgekehrt  wirken  die  meisten  mechanischen  oder  chemischen 
Sdiädigungen,  welche  aas  Epithel  treffen,  auf  die  darunter  liegenden  Papillar- 
gefässe  (Chemotaxis)  und  Gewebe  und  geben  so  vom  Epithel  aus  zu  bindegewebigen 
Verilnderungen  Anlass. 

Weniger  innig  ist  der  Zusammenhang  des  ektodermatischen  Epithels  mit 
dem  Corium,  mit  dem  subcutanen  Bindegewebe  und  namentlich  mit  den  Haut- 
drüsen und  den  Haaren  und  Nägeln.  Le^tere  können  für  sich  erkranken,  ohne 
sofort  Schädigungen  in  allen  anderen  Stratis  nach  sich  zu  ziehen. 

Sowohl  der  verhomte  sowie  namentlich  (nach  Sata)  der  unverhomte  Theil 
der  Epidermis  enthalten  Fett,  und  zwar  in  Form  feinster  Edmchen  und  Tröpf- 
chen. Ausserdem  finden  sich  diese  auch  in  den  Schweiss-  und  Talgdrüsen,  sowie 
in  den  Zwischeni^umen  der  Bindegewebsfasern  und  elastischen  Fasern  in  der  Cutis. 
(VergL  Sata,  üeber  das  Vorkommen  von  Fett  in  der  Haut  und  in  einigen  Drüsen. 
Ziegler's  Beitr.  1900,  Bd.  XXVII,  S.  555.) 

Es  geht  auch  aus  diesen  Betrachtungen  hervor,  dass  nach  rein  anatomischen 
Gesichtspunkten  eine  Symptomatologie  und  eventuell  eine  Grappirung  der  Haut- 
krankheiten sich  höchstens  für  die  Erkrankungen  der  Hautdrüsen,  der  Haare  und 
Nägel  und  in  beschi^nkter  Weise  für  das  Bindegewebe  aufstellen  lässt;  aber 
überall  mit  der  Einschränkung,  dass  die  anatomische  Aneinanderlagerung  und  die 
fonctionellen  Wechselbeziehungen  aller  Hautbestandtheile  doch  leicht  zu  krank- 
haften Störungen  der  G^ammthaut  führen  können. 


Welches  sind  die  Eigenschaften  einer  normalen  Haut,  und  welche 
Sehlflsse  können  wir  ans   den  Yerändernngen  dieser  normalen 

Hant  ziehen? 

I.  Die  Farbe  der  Haut  eines  normalen  Menschen  unserer  Rasse  bezeichnen 
wir  als  »weiss*.  Alle  Abweichungen  von  der  Norm,  die  nur  auf  Farbenverändernng 
(ohne  Niveauveränderungen)  beruhen,  bezeichnen  wir,  falls  es  sich  um  umschriebene 
Stellen  handelt,  als  Flecke,  Maculae,  die  Gesammtheit  solcher  Flecke  als  macu- 
löee  Exantheme.  Bei  flächenhaften,  abnormen  Pigmentirungen  und  Verfär- 
bungen sind  andere  Namen,  wie  Chloasma,  Erythem  etc.  eingebürgert. 
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Die  Haut  der  kaukasischen  Rasse  sieht  .weiss''  aus,  einmal  weil  das  auf  die 
Oberfl&che  fallende  Licht  von  den  verschiedenen  Hautschichten  mehr  oder  weniger 
stark  reflectirt  wird.  Die  oberen  Schichten  der  Haut  sind  durchscheinend,  und 
deshalb  können  wir  im  Bindegewebe  sich  abspielende  Vorgänge  (Blutungen),  die 
wechselnde  Farbe  des  sich  umbildenden  Blutfarbstoffes,  zeUige  Neubildungen  (des 
Lupus,  von  Geschwülsten),  die  blauen  Strände  der  subcutanen  Venen,  namentiich 
wenn  man  durch  festen  Druck  (mit  einer  Glasplatte)  die  zu  untersuchende  Haut- 
stelle anämisirt  und  durchleuchtet  (sogenannte  Diaskopie  oder  Phaneroskopie)  durch 
die  Oberhaut  hindurch  erkennen. 

Wenn  wir  aber  die  Haut  der  kaukasischen  Rasse  auch  «weiss'  nennen,  so  ist 
sie  doch  nicht  pigmentfrei.  Die  untersten  Schichten  der  Epithelzellen  beherbergen 
ein  inti*acellulär  gelagertes,  feinkörnig  vertheiltes,  schwarzes,  melanotisches  Pigment, 
das  aus  dem  Hämoglobin  des  Blutes  stammend  durch  die  Thätigkeit  eigenthüm- 
lieber,  weder  den  Bindegewebszellen ,  noch  den  Leukocjten,  noch  den  Epidermis- 
zellen  zugehöriger  Zellen,  den  «Melanoblasten*,  gebildet  wird.  Von  der  Anzahl 
der  vorhandenen  Melanoblasten  scheint  es  abzuhängen,  ob  eine  Haut  mehr  oder 
weniger  zu  Pigmentationen  neigt.  (Vergl.  die  zusammenfassende  Arbeit  von  Ehr- 
mann, Das  melanotische  Pigment  etc.  Bibl.  med.,  DU,  Hefb  6.  Cassel  1896.) 
Geht  das  Pigment  (z.  B.  bei  der  Leukopathie)  verloren,  dann  sieht  man  erst  den 
Unterschied  der  gemeinhin  als  .weiss"  bezeichneten  und  der  wirklich  pigmentfreien 
Haut.  —  Auch  Narben  sind  oft  wirklich  weiss,  d.  h.  pigmentfrei. 

Starke  Pigmentationen  gehören  vielfach  zur  Norm  (z.  B.  bei  allen  als 
brünett  bezeichneten  Personen,  die  dunklen  Höfe  um  die  Brustwarzen,  am  Scrotmn, 
am  After,  oft  an  den  Augenlidern)  oder  beruhen  auf  angeborener  Anlage  (viele 
pigmentirte  Naevi,  Epheliden). 

Die  Haut  ist  weiss,  weil  sie  fast  überall  trotz  der  grossen  Masse  der  Gefäss- 
capillaren  im  Papillarkörper  blutarm,  fast  blutleer  ist,  und  sie  wird  demgemäss 
roth,  sobald  durch  irgend  welche  Einflüsse  eine  Füllung  dieser  GeßUse,  eine 
Hvperämie  sich  einstellt.  (Schon  normalerweise  sind  einzelne  Hautstellen  [Augen- 
lider, Streckseiten  der  Gelenke],  weil  etwas  hyperämisch,  röthlich  gefärbt.)  Drückt 
man  auf  solche  rothe  Hautstellen,  so  verschwindet  die  Farbe  für  kurze  Zeit,  indem 
der  Druck  die  mit  Blut  sefQllten  Capillaren  vorübergehend  blutleer  macht.  Ist 
dagegen  Blut  aus  den  Gemssen  ausgetreten  (durch  eine  grobe  Verletzung  der 
Gefäßwand  oder  auf  dem  Wege  der  Diapedese),  so  entstehen  tief  dunkelrothe,  je 
nach  der  Masse  des  Blutaustritts  grosse  oder  kleine  Flecke,  die  durch  Druck  von 
aussen  nicht  verschwinden,  weil  man  das  fUrbende  Blut  aus  den  Gewebsmaschen 
nicht  ohne  weiteres  verdrängen  kann,  wie  aus  den  hohlen  Gefässschläuchen. 

Sind  alle  Gefässe  eines  Bezirks  gleichmässig  erweitert  und  gefüllt,  so  spricht 
man  von  diffuser  Hyperämie;  einzelne  erweiterte,  meist  baumförmig  sich  ver- 
ästelnde Aederchen  heissen  Teleangiektasien;  handelt  es  sich  um  blutgefUss- 
neubildungen,  so  nennen  wir  sie  Angiome. 

Difnise  Hyperämie  macht  die  Haut  weniger  durchscheinend.  Will  man  da- 
her die  in  den  tieferen  Schichten  sich  abspielenden  Gewebsprocesse  erkennen,  so 
muss  man  die  schon  erwähnte  Druckmetbode  mit  einer  durchsichtigen  Glasplatte 
anwenden. 

Nichts  ist  wichtiger,  aber  auch  schwerer,  als  die  Beurtheilung 
der  vielen  Nuancen  des  Roths,  welches  die  verschiedenen  hyper- 
ämischen  Processe  zeigen.  Freilich  gewährt  die  Berücksichtigung  der  neben 
der  Hyperämie  vorhandenen  Veränderungen  der  Hautoberfläche,  der  Consistenz  etc. 
sehr  grosse  diagnostische  Hülfe;  femer  die  Art  und  Weise  der  Entstehung  der 
Hyperämie,  ihrer  Ausdehnung  und  Begrenzung,  ihrer  Dauer,  ihres  Verlaufes,  ihrer 
Folgezustände  etc.  Aber  man  kann  wohl  behaupten,  dass  der  erfahrene  Dermato- 
loge in  den  verschiedenen  Abstufungen  des  Roths  das  wichtigste  Hülfsmittel  zur 
sofortigen  Diagnose  an  der  Hand  hat. 

Die  Blutarmuth  des  Capillarkörpers  wird  bedingt  durch  die  tonische  Con- 
traction  der  kleinen  Hautarterien.  Lässt  dieser  Tonus  durch  Lähmung  der  Vaso- 
constrictoren  oder  durch  Reizung  der  Vasodilatatoren  nach,  so  sehen  wir  sofort 
eine  helle  arterielle  Röthe  aufschiessen,  die  aber  meist  ebenso  schnell  vorüber- 
geht (entsprechend  dem  schnellen  Nachlass  des  Reizes),  wie  sie  gekommen. 

Der  hellrothen  arteriellen  Con^estions-  oder  Wallungshyperämie 
entgegengesetzt  ist  die  durch  blaue,  livide,  cyanotische  Färbung  (und  Abkühlung 
der  Haut)  ausgezeichnete  Stauungshyperämie,  welche  durch  mehr  oder  weniger 
verhinderten  Abfluss  und  Anschoppung  des  Blutes  zu  Stande  kommt- 


Einleitxmg:  Anomalien  der  Färbung,  Veränderungen  der  Hautoberfläche.        9 

Frische  acute  Entzündungen  mit  Erweiterung  der  zuführenden  Arterien 
zeigen  erst  hellrothe  Nuancen.  Lässt  aber,  indem  die  Arterien  zur  Norm  zurück- 
kebren,  der  arterielle  Zufluss  früher  nach,  bevor  das  die  Gapillaren  umgebende 
Gewebe  seine  normale  tonische  Spannung  wiedergewonnen  hat,  so  entsteht  eine 
cyanoseähnliche  venöse  Hyperämie  mit  livider  Färbung  der  Haut  (z.  B.  beim  Ery- 
thema  exsudativum).  Ebenso  geht  es,  wenn  die  Gewebe  und  GefUsse  ihre  Spannung 
(z.  B.  durch  Kälte)  verlieren  oder  sogar  dauernde  Gewebsdegenerationen  sich  aus- 
bilden. Ueberall,  wo  von  vornherein  (z.  B.  an  den  Unterschenkeln,  namentlich  bei 
älteren  Personen)  Stauungsverhältnisse  vorhanden  sind,  nehmen  die  hyperämischen 
Processe,  auch  die  entzündlichen,  einen  mehr  bläulichen  Farbenton  an. 

Andere  Farbenunterschiede  resultiren  aus  der  verschiedenartigen  Lagerung 
der  erweiterten  Gefösse  und  aus  der  Formation  ihrer  Umgebung.  Liegen  die  ge- 
fällten Grefässcapillarschlingen  fast  frei  an  der  Oberfläche  der  Haut,  bedeckt  nur 
mit  einer  ganz  dünnen  Lage  von  Zellen,  so  wird  das  Roth  natürlich  heller,  reiner, 
gleichsam  arterieller  erscheinen  —  vielleicht  durch  eine  Art  Sauerstoffathmung 
aus  der  Luft?  — ,  als  wenn  die  Grefässe  in  einer  dicken  und  dichten  Hülle  von 
Zellen  eingelagert  sind,  die  ungünstigere  Circulations-,  Brechungs-  und  Durch- 
sichtigkeit^erhältnisse  schaffen.  Bei  diesen  letzteren  ist  es  weiter  von  Einfluss, 
ob  der  kranke  Herd  in  gleichmässiger  Weise  von  Blutgefössen  durchsetzt  ist,  ob 
die  Blutgefässe  im  Krankheitsherd  spärlich  oder  reichlich  sind,  ob  ausser  der 
Hyperämie  auch  Blutaustritt  und  Ablagerung  von  Blutfarbstoff,  ümwandelung  in 
andere  Farbstoffe  zu  Stande  gekommen  ist.  Dazu  kommen  noch  die  Verschieden- 
heiten, welche  durch  den  Aufbau,  die  Aneinanderlagerunff  und  eventuelle  De* 
f^eration  zelliger  Neoplasmen  selbst  entstehen.  Durch  alles  dies  entstehen  die 
Nuancen,  welche  den  syphilitischen  Neubildungen  den  mehr  ins  Braune  über- 
gehenden, dem  Lupus  den  gelblichen,  den  grösseren  Lichen-ruber-Knoten  einen 
etwas  bläulichen  Ton  neben  dem  Roth  verleihen. 

Ganz  wesentliche  Veränderungen  des  weissen  Aussehens  der  Haut  kommen 
natürlich  zu  Stande  durch  Einlagerung  bestimmt  gefärbter  und  ganz  undurch- 
sichtiger Fremdkörper.  Blutreste  hinterlassen  Piment  in  Form  gelblichbrauner 
Flecke  (um  alte  Geschwüre  etc.  herum);  melanotische  Neoplasmen  (Naevi,  Sar- 
kome, Carcinome)  erscheinen  als  schwarze  Vererbungen;  bei  Tätowirungen 
handelt  es  sich  um  in  die  Cutis  deponirte  schwarze,  blaue  oder  rothe  Farbstoff- 
partikelchen. Bei  der  Argyrie  macht  das  aus  der  Oirculation  stammende  ab- 
gelagerte metallische  Silber  die  blauschwarze  Verfärbung,  bei  Silberarbeitem 
entsteht  sie  auf  mechanischem  Wege  durch  von  aussen  eingebrachte  Metalltheilchen. 
Ebenso  kann  Kohlepulver  mechanisch  in  der  Haut  deponirt  werden  und  gibt 
dann  zu  schwarzen  Flecken  Veranlassung. 

n.  Die  Haut  ist  glatt  und  glänzend. 

Zwar  findet  schon  normal  eine  stetige  Abstossung  der  obersten  Homzellen, 
, Abschuppung,  Desquamation'  statt,  entsprechend  der  Anbildung  neuer  Homzellen 
von  unten  her,  aber  in  so  geringem  Maasse,  dass  nur  bei  sehr  Lange  ausbleibender 
Waschung  diese  wie  Mehl  oder  Kleie  aussehenden  Schüppchen  sichtbar  werden. 
Auch  ist  normalerweise  von  den  Talgdrüsen  her  stets  ein  solcher  Grad  von  Ein* 
fettung  vorhanden,  dass  eine  glatte  Hautbeschaffenheit  zu  Stande  konmit. 

Die  Mattheit  des  Glanzes  ist  die  Folge  der  ganz  ungleichmässigen  und 
nach  den  verschiedensten  Richtungen  hin  zerstreuten  Reflexion  des  Lichtes  von  der 
Oberfläche  her.  Ein  Blick  auf  die  Hautoberfläche  lehrt,  dass  dieselbe  nicht  eine 
gleichmässig  glatte  Ebene  ist,  sondern  dass  auf  derselben  ein  sehr  reichliches  Netz 
von  Grübchen  und  feineren  und  gröberen  linearen  Furchen  vorhanden  ist.  Alle 
diese  Unregelmässigkeiten  verursachen  aber  eine  Dispersion  der  Lichtsti'ahlen  und 
erregen  denjenigen  optischen  Eindruck,  den  wir,  gerade  so  wie  bei  einer  matt  ge- 
schliffenen Glasscheibe,  als  matten  Glanz  empfinden.  Je  weniger  diese  Furchen 
bei  manchen  Menschen  ausgebildet  sind  oder  je  mehr  sie  durch  Zerstörungs- 
processe  zu  Grunde  gegangen  sind  (bei  Narben  und  Atrophien),  desto  mehr  sehen 
wir  die  Haut  glänzend  und  gleichmässig  spiegelnd. 

Umgekehrt  wird  die  Haut  imi  so  glanzloser,  je  rauher  und  unregel- 
niässiger  die  Hautoberfläche  wird,  z.  B.  durch  durcheinandergelagerte,  zu  Schuppen 
zusammengeballte  Homzellen  und  HomzelUagen,  die  auf  der  Haut  liegen,  und  je 
fettarmer  die  Homschicht  wird. 

Für  den  Zustand  der  Haut,  welcher  neben  leichter  röthlichbrauner  Verfär- 
bung (infolge  entzündlicher  Hyperämie)  zwar  noch  die  normale  Hautoberflächen- 
structur,  al^r  in  stärkerer  (chagrinlederartiger)  Vergröberung  aufweist,  haben  wir 
die  Bezeichnung   ^Lichenisation**    oder   „Lichenification*    („Lichenknöt- 
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ohen").  Die  normalerweise  eben  gerade  merklichen  Höhen  und  Felder  zwischen 
den  feinen  Furchen  verwandeln  sich  durch  die  gleichmässige  Verdickung  der  Haut- 
schichten in  eine  Reihe  unregelmässig  gestalteter  „Lichen-Endtchen'' -Erhebungen, 
welche  durch  entsprechend  tiefer  erscheinende  Furchen  von  einander  getrennt  sind. 

Das,  was  im  allgemeinen  als  Schuppenbildung  bezeichnet  wird,  kann  einmal 
sein  ein  reichliches  Abblättern  normaler  Homzellen  (als  Endstadium  echter  Hyper- 
keratosis, vulgo  Ichthyosis),  ein  abnormer  Grad  von  Verhomung.  Meist  aber 
bestehen  die  Schuppenmassen,  die  man  bei  den  erworbenen  Hautkrankheiten  auf 
der  Hautoberfläche  zu  kleineren  oder  grösseren  Lamellen  oder  Blättern  vereinigt 
findet,  nicht  aus  echten,  qualitativ  normalen  Homzellen,  sondern  aus  in  anormaler 
Menge  producirten  und  nicht  zur  vollen  Verhornung  gelangten  Epithel- 
zellen. Dieselben  scheinen  mehr  vertrocknet,  als  verhornt  zu  sein.  Derartige 
Abschuppung  ist  also  stets  ein  Anzeichen  abnormer,  im  Epithel  sich  abspielen- 
der Emährungs-  und  Entwickelungsvorgänge ,  welche  entweder  durch  eine  das 
Epithel  direct  trefifende  Schädigung  entstanden  sein  können,  oder  ihrerseits  Folge- 
zustände eines  Krankheitszustandes  des  Papillarkörpers  sind.  Vermehrte  De- 
squamation ist  also  nie  eine  Krankheit  für  sich,  sondern  ein  (se- 
cundäres)  Symptom  der  Erkrankung  der  darunter  liegenden  Haut- 
schichten. 

Sind  auch  die  die  Schuppen  zusammensetzenden  Zellen  nicht  ganz  wasser- 
frei, so  ist  eine  Schuppe  doch  immer  ein  trockenes  und  lufthaltiges  Gebilde 
und  hat  demgemäss  ein  mehr  oder  weniger  weisses  glänzendes  Aus- 
sehen, das  uifolge  der  Reflexion  der  Lichtstrahlen  von  der  Masse  selbst  und  von 
den  zwischen  ihnen  eingeschlossenen  Luftbläschen  zu  Stande  kommt.  Man  kann 
demgemäss  jede  Schuppe  durchsichtig  oder  durchscheinend  machen,  wenn  man  sie 
stark  anfeuchtet;  dann  werden  die  Lichtstrahlen  nicht  mehr  reflectirt,  sondern 
passiren  die  Schuppenauflagerung. 

Die  als  „Desquamatio  furfuracea'  bezeichnete  Abstossung  sehr  reich- 
licher kleiner  Schüppchen  ist  häufig  nur  eine  mehr  oder  weniger  reichliche  Steige- 
rung der  normalen  Homzellabstossung  der  Hautoberfläche.  Diese  Art  der  Ab- 
schuppung wird  oft  als  „Pityriasis"  bezeichnet;  daher  findet  sich  dieser  Name  bei 
vielen  Krankheiten,  die  dieses  Symptom  aufweisen,  z.  B.  Pityriasis  capitis  (sive  Se- 
borrhoea  pityrodes),  Pityriasis  versicolor,  Pityriasis  rubra  pilaris,  Pityriasis  rubra 
Hebra,  Pityriasis  rosea. 

Der  Desquamatio  furfuracea  steht  die  Desquamatio  lamellacea  gegen- 
über. Bei  dieser  sammeln  sich  die  abgestossenen  Zellschichten  zu  grossen,  dickeren, 
je  nach  Trockenheit  und  dem  Luftgehalt  mehr  oder  weniger  weissen,  perlmutter- 
artig glänzenden  Schuppenmstösen  an,  die  ganz  und  gar  die  intensive  rothe  Farbe 
des  eigentlichen  unter  der  Schuppe  sitzenden  Krankheitsherdes  verdecken.  Hier- 
her gehören  die  Schuppungen  bei  Psoriasis,  den  universellen  Formen  der  Derma- 
titis exfoliativa,  in  gewisser  Weise  die  colossalen  in  grossen  unregelmässigen  Fetzen 
sich  vollziehenden  Abblätterungen  (so  dass  man  z.  B.  an  den  Händen  die  zu- 
sammenhängende Homschicht  wie  einen  Handschuh  abziehen  kann),  wie  sie  nach 
Scharlach,  entzündlichen  „Erythemen",  bisweilen  auch  nach  aus  ganz  unbekannten 
Ursachen  entstehenden  entzündlichen  Processen  vor  sich  gehen. 

Etwas  abseits  stehen  die  grossblättrigen  Exfoliationen,  welche  den  Pem- 
phigus foliaceus  charakterisiren.  Hier  begleitet  seröse  Transsudation  die  Ab- 
hebung der  obersten  Epithelschichten;  dieselben  vertrocknen  und  verkleben  dann 
und  liegen  blätterteigartig  auf  der  Hautoberfläche.  Der  wesentliche  Unterschied 
dieser  Abblätterung  und  Belagbildung  gegenüber  den  vorherigen  als  Homlamellen 
bezeichneten  Schuppen  besteht  darin,  dass  bei  letzteren  die  Abstossung  nur  die 
Zellen  in  der  Höhe  der  Homschicht  betrifft,   während  bei   der  erwähnten  Pem- 
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phigusform,  wie  beim  Pemphigus  überhaupt,  es  sich  um  Abhebung  des 
Bete  Malpighii  oder  von  Zellen  des  Bete  Malpighii  handelt 

Eine  Anzahl  der  auf  der  Haut  vor  sich  gehenden  Processe  spielt  sich  auch 
auf  den  angrenzenden  Schleimhäuten  des  Mundes,  der  weiblichen  Genitalien  etc. 
ab.  Da  an  den  Schleimhäuten  normalerweise  eine  Homzellenbildung  nicht  statt- 
findet, so  zeitigt  auch  die  krankhafte  «Desquamation*  des  Schleimhautepithels  ganz 
andere  Producte.  Die  gequollenen  Epithelzellen  bleiben,  ähnlich  wie  die  Hom- 
zellen  in  den  Schuppen,  cohärent  und  erscheinen,  da  sie  undurchsichtig  werden,  als 
weissliche,  die  rothe  Schleimhautfarbe  vollkommen  verdeckende,  mehr  oder  weniger 
die  Oberfläche  überragende  Plaques.  Hin  und  wieder  zeigen  sich  Ansätze  zur 
Verhomung  (Bildung  einer  Körnerschicht);  nie  aber  entsteht  das  makroskopische 
Bild  einer  Abschuppung. 

Sonstige  das  Niveau  verändernde  Erscheinungen  können  bestehen  in 
solchen,  welche  über  das  Niveau  hervorragen,  prominent  sind,  und 
in  solchen,  welche  Vertiefungen  unter  die  Oberfläche  darstellen. 

A.  Die  über  die  Oberfläche  hervorragenden  Efflorescenzen, 
welche  also  nicht  nur  sichtbar,  sondern  auch  fühlbar  sind, 
können  sein: 

1.  Knötchen  oder  Knoten, 

2.  Bläschen,  Pusteln  oder  Blasen, 
8.  Krusten, 

4.  Quaddeln  (Urtica). 

1.  Wenn  die  Hervorragung  aus  an  einander  gelagerten  Zellen  und  festen 
Geweben  besteht,  so  nennt  man  sie  je  nach  der  Grösse:  Knötchen  (Papula, 
Liehen)  oder  Knoten  (Tuber,  Phyma).  In  analoger  Weise  sprechen  wir  von 
papulösen  Efflorescenzen,  papulösen  Exanthemen  etc. 

Die  »Knötchen"  können  auf  die  verschiedenste  Weise  entstehen: 

a)  Durch  Zellvermehrung  und  Zellansammlung  bei  und  mit  entzünd- 
lichen Vorgängen.  Alle  diese  Ejiötchen  zeigen  natürlich  eine  der  entzünd- 
lichen Hyperämie  entsprechende  rothe  Färbung,  deren  Nuancen  wiederum  sehr 
wechseln  nach  dem  Gefässreichthum ,  Lagerung  der  Gefässe  zur  Umgebung,  Be- 
deckung mit  dünneren  und  dickeren  Schichten  von  Epithel,*  Homschicht  und 
Schuppen. 

b)  Durch  kleine  Geschwülste.  Gewöhnlich  kommt  es  dabei  zu  leichter 
Hyperämie  in  den  oberflächlichsten  HautgefUssen,  so  dass  auch  diese  Ejiötchen 
eine  etwas  lebhaftere  Bothfärbung  zeigen,  als  sie  der  normalen  Haut  zukommt. 
Manchmal  entstehen  auch  kleine  Gefässerweiterungen  in  der  Über  das  eingelagerte 
Knötchen  hinwegziehenden  Haut,  so  dass  die  den  Teleangiektasien  charakteristische 
intensive  weinrothe  Färbung  eintritt. 

Hierher  gehören  die  kleinen  von  der  Hautmusculatur  ausgehenden  Myome, 
femer  die  als  Adenome  bezeichneten  Talgdrüsenhypertrophien ,  die  kleinen 
Angioendotheliome,  die  unpigmentirten,  der  Nävusclasse  angehörigen 
Fibrome  und  Lipome,  und  von  epithelialen  Bildungen  dasMolluscum  con- 
tagiosum. Dunkelbraun  bis  schwarz  sind  die  kleinen  Geschwülste,  wenn  sie 
mit  melanotischem  Pigment  gefüllte  Zellen  enthalten.  Gewisse  specifische  De- 
generation, z.B.  beimXanthom,  ergibt  eine  intensiv  strohgelbe  Färbung.  Ganz 
weiss  sind  die  nur  hirsekomgrossen,  an  die  Talgdrüsen  gebundenen  Milien. 
Ihnen  nahe  stehen  kleine,  an  die  Follikel  und  die  Anhangsgebilde  der  Haut  ge- 
bundene Cystenbildungen. 

Manche  Knötchen  schuppen,  andere  zeigen  dauernd  eine  intacte  Hautober- 
fläche.   Kommt  nämlich  die  Knötchenbildung   durch   einen  entzündlichen  Process 
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zu  Stande,  so  bleibt,  wie  oben  aus  einander  gesetzt,  durch  die  Veränderungen 
im  Papillarkörper  und  Epithel  die  normale  Verhomung  aus,  und  an  ihre  SteUe 
tritt  eine  als  Desquamation  sich  documentirende  Yerhomungsanomalie.  —  Sitzt 
dagegen  der  Process  so  in  der  Tiefe,  dasa  weder  die  Circulationsverhältnisse  des 
Papillarkörpers,  hoch  die  Wachsthumsverhältnisse  des  Epithels  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden,  so  zeigt  die  vorgewölbte  Oberhaut  meist  nur  einen  etwas  grösseren 
Glanz,  entsprechend  der  durch  die  Einlagerung  erzeugten  Spannung. 

Ist  die  Hornschicht  selbst  in  den  hypertrophischen  Process  einbezogen, 
wobei  oft  auch  die  Hornschicht  ihre  gleichmässige  Oberfläche  verliert  und  statt 
dessen  den  Einsenkungen  und  Hervorragungen  der  unteren  Epithelgrenze  (zum 
Bindegewebe)  folgt,  so  entstehen  diejenigen  Enötchenformen,  die  man  als  warzig 
oder  verrucös  bezeichnet  (Verrucae  durae,  verrucöse  Formen  des  Liehen  ruber, 
angeborene  Fibrokeratome  etc.). 

Bisweilen  sieht  und  fühlt  man  knötchenartige  Hervorragungen,  die  aber 
weiter  nichts  sind,  wie  kleine,  scharf  umschriebene  Schuppenansammlungen  (z.  B. 
Psoriasis  punctata),  Erhebungen,  die  man  durch  Abkratzen  der  Schuppenauflage- 
rung sofort  entfernen  kann. 

Manche  Knötchenbildung  ist  gebunden  an  die  (Haar-  und  Talgdrüsen-) 
Follikelöffnungen.  Neben  den  bereits  erwähnten  Liehen  pilaris,  Pityriasis 
rubra  pilaris,  welche  folliculäre  Verhornungsanomalien  darstellen, 
spielen  eine  grosse  Rolle  die  entzündlichen  Processe  an  den  die  Follikel  um- 
spinnenden GefUssen.  Diese  foUiculären  und  perifoUiculären  entzündlichen  Ejiöt- 
chen  werden  zumeist  unter  der  Bezeichnung  .Akne*'  zusammengefasst. 

Eine  ganz  besondere  Art  eines  folliculären  Knötchens  sind  die  bei  der 
Gänsehaut  sive  Cutis  anserina  entstehenden  Hervorragungen.  Unter  dem 
Einfluss  einer  plötzlichen  Kältewirkung  oder  einer  nervösen  (bei  Prurigo)  oder 
mechanischen  Irritation  (bei  Urticaria  factitia)  contrahiren  sich  die  Musculi  arrectores 
pilorum;  ihre  Verkürzung  bewirkt  eine  Aufrichtung  des  in  der  Haut  steckenden 
Haarendes  und  dadurch  wird  die  Umgebung  eines  jeden  Haares  mit  als  kleiner 
Kegel  hervorgehoben.  Die  Haut  ist  wegen  gleichzeitiger  Contraction  der  Blut- 
gefässe blass. 

Sehr  wichtig  ist  die  Consistenz  der  Knötchen;  man  prüft  sie,  indem 
man  durch  starkes,  streichendes  Aufdrücken  mit  einem  Finger  versucht,  die  Her- 
vorragung gleichsam  hinwegzuquetschen.  In  der  That  gelingt  es,  die  weicheren, 
aus  lockerem  Material  aufgebauten,  viele  GeiUsse  und  Flüssigkeit  enthaltende 
Knötchen  fast  ganz  zum  Verschwinden  zu  bringen  (z.  B.  Akneknötchen)  oder  ein- 
zudrücken (flache  Lupuserhebungen),  während  die  fester  gefügten,  speciell  die  pa- 
pulösen  syphilitischen  Efflorescenzen  sich  unverändert  hart  und  derb  anfühlen.  Am 
härtesten  sind  die  bei  gewissen  Hautcarcinomen  am  Rande  sich  bildenden  Pro- 
minenzen. 

Bei  dieser  Art  der  Palpation  kann  man  auch  feststellen,  ob  die  als  Knöt- 
chen sich  zeigende  Neubildung  allmälig  in  die  Umgebung  der  Haut  sich  verliert 
oder  ob  sie  eine  scharf  abgegrenzte  Neubildungsmasse  darstellt.  —  Eine 
andere  Art  der  Consistenzprüfung  macht  man  oft  vortheilhaft  mit  Zuhülfenahme 
einer  stumpfen  Sonde.  Morsche  Gebilde,  bei  denen  vielleicht  schon  eine 
Lockerung  der  deckenden  Epidermisschicht  stattgefunden,  geben  dem  Drucke  nach, 
die  Sonde  versinkt  in  der  Tiefe  (in  typischster  Weise  beim  Lupus),  wäh- 
rend andere  (z.  B.  beim  papulösen  Syphilid)  durch  solche  stumpfe  Gewalt  nicht 
zerstörbar  sind.  Diese  Untersuchungsart  ist  oft  auch  von  Vortheil  bei  gewissen 
maculös  erscheinenden  Formen,   wo   also  eine  circumscripte  Neubildungsmasse  in 
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der  Haut  liegt  und  durch  die  Oberhaut  durchschimmert,  ohne  aber  eine  Niveau- 
differenz hervorzurufen. 

Schliesslich  wird  man,  wenn  eine  Hautaffection  Knötchen  aufweist,  fest- 
stellen, ob  der  gesammte  Ausschlag  sich  aus  gleichartigen,  vielleicht  nur 
in  der  Grösse  wechselnden  Knötchen  zusammensetzt  oder  ob  man  ausser 
den  zellig  aufgebauten  Knötchen  anders  gestaltete  Kfflorescenzen 
findet.  Es  kann  sich  handeln  einmal  um  maculöse  Vorstadien,  die  erst  allmälig 
zu  Knötchen  sich  erheben,  andererseits  um  weitere  Entwickelungsformen,  die 
erst  aus  den  Knötchen  entstanden  sind:  Bläschen,  Pusteln,  «Excoriationen,  cru- 
stöse  Auflagerungen.  Ein  solches  polymorphes  Exanthem  legt  den  Schluss 
nahe,  dass  die  Knötchenformen  nur  ein  Stadium  in  der  Entwickelung  der  Haut- 
efflorescenzen  darstellen.  In  der  That  wissen  wir,  dass  dies  bei  denjenigen  ent- 
zündlichen Processen  der  Fall  ist,  bei  denen  der  serös-transsudative  Vorgang  neben 
Hyperämie  und  Zellauswanderung  und  Zellvermehrimg  besonders  deutlich  ausge- 
bildet ist.  Grewöhnlich  sind  es  acute,  leicht  zur  Eiterung  führende  entzündliche 
Processe  (Akne  und  Ekzemformen).  Andere  Exanthemformen  bestehen  dagegen 
nur  aus  Ejiötchen,  ihr  Typus  ist  der  Liehen  ruber.  —  Trotzdem  kann  auch  ein 
solches  einheitliches  Exanthem  sehr  polymorph  sein,  weil  verschieden  alteKnöt- 
chenefflorescenzen  zu  gleicher  Zeit  sichtbar  sind.  Wir  finden  dann  Differenzen  in 
der  Grösse,  in  der  Farbe,  in  der  Oberflächenbeschaffenheit  (glatte  und  schuppige, 
prominente  und  vertiefte).  Die  Knötchen  stehen  bald  einzeln,  bald  zu  Gruppen, 
Kreisen,  Ringen  vereinigt,  üeberall  aber  bleibt  der  Knötchen  Charakter  der  das 
Exanthem  zusammensetzenden  Efflorescenzen  gewahrt.  —  Auch  die  typischen  pa- 
pulösen  Syphilide  geben  ein  gutes  Bild  von  reinen  Knötchenformen  mit  deutlich- 
ster Polymorphie. 

2.  Den  soliden,  aus  reinem  Zellmaterial  aufgebauten  Erhebungen  gegenüber 
stehen  diejenigen,  welche  frei  Flüssigkeit  enthalten.  Ist  die  Flüssigkeit 
hell,  klar,  serös,  so  nennt  man  sie  bei  kleinem  Umfange  ,  Blas  eben*  oder  ,Ve- 
siculae;  wenn  sie  gross  sind,  „Blasen*  oder  „Bullae*.  Ist  die  Flüssigkeit 
reich  an  Eiterkörperchen,  so  spricht  man  von  „Eiterbläschen*  oder  „Pusteln*. 
Daneben  gibt  es  Bläschenformen :  Miliaria  sive  Sudamina,  welche  Schweiss  ent- 
halten. Von  H  e  r  p  e  s  bläschen  spricht  man  in  den  speciellen  Fällen,  in  denen  eine 
kreisförmige,  resp.  zu  kreisförmigen  Gruppen  vereinigte  Anordnung  vorhanden 
ist.  Durch  Einstechen  in  die  Blasendecke  kann  man  die  Flüssigkeit  entleeren. 
Besteht  die  ganze  Blase  aus  einer  zusammenhängenden  Höhle,  so  fliesst  sämmt- 
liche  Flüssigkeit  heraus;  ist  die  Erhebung  jedoch  durch  Zvnschenwände  (Sepfa) 
mehrkammerig,  so  muss  man,  um  die  Blase  ganz  zu  entleeren,  erst  die  die  ein- 
zelnen Höhlen  trennenden  Zwischenwände  beseitigen. 

Die  Flüssigkeitsansammlung  kann  sitzen  zwischen  den  Zellen  der  Hornschicht, 
zwischen  Homschicht  und  Rete,  ganz  innerhalb  des  Rete  (und  zwar  sowohl  inter- 
cellulär  wie  i  n  t  r  a  cellulär),  schliesslich  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe. 

Je  oberflächlicher  der  Sitz  des  Bläschens  ist,  um  so  heller  wird  es  erscheinen ; 
je  tiefer  es  in  oder  unter  dem  Epithel  sitzt,  um  so  mehr  wird  die  gequollene  dicke 
Epithelschicht  eine  weissliche  Farbe  zeigen.  Eitrige  Flüssigkeit  sieht  gelb  aus; 
Anwesenheit  von  Blut  gibt  rothbraune  und  dunkle  Töne.  Je  dünner  die  über  der 
Flüssigkeit  vorhandene  Blasendecke  ist  und  je  praller  das  Bläschen  gespannt  ist, 
um  80  leichter  wird  es  platzen  oder  mechanisch  aufgerieben  werden  können.  Be- 
steht dagegen  eine  dicke  Schutzschicht  aus  (dann  meist  nicht  mehr  normalen) 
Epithelien  und  Hornschichten,  so  bleibt  das  Bläschen  oder  die  Pustel  lange  Zeit 
erhalten. 
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Es  ist  demgemäss  nicht  gleichgültig,  an  welchen  Eörperstellen  Bläschen 
aufschiessen.  Je  dicker  von  vornherein  Epithel-  und  Homschicht  angelegt  ist,  wie 
z.  B.  an  den  Handtellern  und  den  Fusssohlen,  um  so  l^ger  werden  sich  alle  vesi- 
culösen  Formationen  erhalten,  bei  grösserem  Flüssigkeitsandrange  nicht  platzen, 
sondern  vielleicht  unter  der  festhaltenden  Decke  sich  vergrössem,  um  sich  greifen 
und  zusammenfliessen.  Wird  dagegen  die  Bläschendecke  schnell  abgestreift,  so 
bleibt  an  Stelle  jedes  einzelnen  Bläschens  ein  kleiner  oberflächlicher  Defect  zurück, 
den  man  ab  .Erosion*'  bezeichnet.  Sitzen  sehr  viele  solche  Erosionen  dicht  neben 
einander,  dann  entsteht  wie  beim  Ekzem  eine  nässende,  tropfende,  der  nor- 
malen Homschicht  (mehr  oder  weniger)  entbehrende  Oberfläche.  Gewöhnlich 
kommt  es  schliesslich  zu  einer  Yertrocknung  des  flüssigen  Inhaltes  mit  der  Blasen- 
decke zusammen. 

An  der  Schleimhaut  kommen  blasige  Erhebungen  meist  nur  in  kleinster 
Form  zu  Stande;  die  grösseren  zeigen  sich,  da  es  zu  Flüssigkeitsansammlungen 
mangels  einer  fest  haltenden  Blasendecke  nicht  kommt,  als  weissliche  Epithel- 
beläge, die  mehr  oder  ndnder  leicht  abstreif  bar  sind  und  dann  oberflächlich 
erodirte  Parthien  hinterlassen. 

Die  grossen,  oft  Eigrösse  erreichenden  Gebilde  heissen  Bullae;  sie  kommen 
zu  Stande  durch  das  Eindringen  grösserer  Mengen  Flüssigkeit  zwischen  die  Schichten 
des  Rete  Malpighii  oder  in  einen  sich  zwischen  Epithel  und  Papillarkörper 
bildenden  Raum.  Die  Ursache  der  an  den  genannten  Stellen  sich  bildenden 
Trennung  der  Zellschichten  von  einander  ist  bekannt  bei  einigen  durch  äussere 
Einwirkungen  entstehenden  Blasenbildungen,  z.  B.  nach  Verbrühungen,  nach 
Blasenpflastern  etc.  Femer  gibt  es  Menschen,  die  angeboren  eine  derartige 
Lockerheit  dieser  ZeUschicht  besitzen,  dass  jeder  stärkere  mechanische  Druck  zur 
Blasenbildung  führt  (Epidermolysis  bullosa);  meist  familienweise  hereditär  vor- 
kommend. Welche  Ursache  bei  den  als  Pemphigus  benannten  Krankheitsformen 
die  Blasenbildung  herbeiführt,  ist  gänzlich  unbekannt;  jedenfalls  muss  es  sich  nm 
eine  krankhafte  Lockerung  der  Gewebsschicht  an  dei^enigen  Stellen,  wo  die  Flüssig- 
keit sich  später  ansammelt,  handeln. 

3.  Alle  aus  eintrocknender  Flüssigkeit  entstehenden  Massen  bezeichnet  man 
alsKrusten  oder  Borken.  (Synonym  ist  auch  die  Bezeichnung  impetiginös ;  doch 
wird  jetzt  als  .Impetigo*  eine  specielle  [infectiöse]  Form  von  oberflächlichster 
Flüssigkeit«-  resp.  Eiteransammlung  mit  entsprechender  Borkenbildung  bezeichnet.) 

Ganz  wie  die  Schuppen  sind  also  die  Krusten  stets  secundäre,  auf  einer 
Transsudation  beruhende,  mit  oder  ohne  Bläschenbildung  einhergehende  Erschei- 
nungen. Findet  man  Krusten,  so  hat  man  nach  dem  primären  Vorgange  zu  suchen, 
welcher  zu  dem  Erguss  und  der  Ansammlung  von  Flüssigkeit  auf  der  Hautober- 
fläche geführt  hat 

Einen  Fingerzeig  gibt  1.  die  Farbe.  Hellgelbe  Krusten  entstehen  durch 
die  Vertrocknung  von  reinem  Serum;  dunkelgelbe  durch  Vertrocknung  von  Eiter; 
Blutbeimischungen  machen  die  Kruste  schwärzlich  und  dunkelbraun.  2.  Breite, 
unregelmässig  geformte  Krusten  deuten  auf  freie,  ursprünglich  nicht  abgeschlossene 
Flüssigkeitsergüsse  auf  die  Hautoberfläche ,  während  scharf  begrenzte,  cir- 
cumscripte  und  eine  runde  Form  aufweisende  Kmsten  der  Rest  von  in  Bläschen 
eingeschlossenen  Flüssigkeitsmengen  sind.  3.  Dicke  Krusten  lassen  einen  Rück- 
schluss  auf  die  Dauer  des  ganzen  Krankheitsvorganges  zu.  Manche  zeigen  eigen- 
artige Kegel-  oder  Austeraschalenform  mit  stufenweisen  Schichten;  aus  ihnen  kann 
man  die  allmälige  Vergrösserung  der  die  Flüssigkeit  secerairenden  Fläche  ablesen« 

Trotz  alledem  wird  man  überall,  wo  man  Krusten  sieht,  dieselben  entfernen, 
um  nachzusehen,  welcher  Art  die  krankhafte  Hautveränderung  ist,  welche  unter 
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der  Kruste  und  vor  der  Krusten bildung  die  Flüssigkeitsansammlung  auf  der  Haut 
zu  Wege  gebracht  hat. 

Ob  nach  einem  vesiculös-pustulösen  oder  bullösen  Process  eine  vollkommene 
Restitutio  ad  integrum  oder  eine  dauernde  Abnormität  (Narbe)  der  Haut  übrig 
bleibt,  hängt  davon  ab,  ob  die  primäre,  der  Pustel-  oder  Blasenbildung  zu  Grunde 
liegende  Ursache  nur  eine  oberflächliche  Alteration  im  Epithel  (verbunden  mit 
einer  mehr  oder  weniger  starken  Entzündung  der  Papillargefässe)  oder  auch  eine 
Zerstörung  des  Papillarkörpers  herbeigeführt  hat. 

4.  Eine  ganz  eigenartige  Art  von  prominenten  Efflorescenzen  stellt  dar 
die  Quaddel  oder  Urtica  s.  Pomphus.  Es  sind  (meist)  hellrothe,  manchmal  weiss 
-werdende,  scharf  umschriebene,  flachbeetartig  über  die  Haut  vorragende,  derb- 
elastische,  nicht  wegdrückbare  Schwellungen,  bei  denen  die  Haut  an  sich  keine 
weiteren  Veränderungen  aufweist.  Die  Form  ist  wie  die  Grösse  wechselnd.  Sehr 
häufig  sind  benachbarte  Quaddeln  zu  grossen  flächenhaften  Schwellungen  oder 
^uirlandenartigen  Windungen  vereinigt,  wobei  immer  eine  aus  nach  aussen  con- 
vexen  Bögen  zusammengesetzte  Grenzlinie  sich  vorfindet.  (Bei  den  pathologischen 
Urticariaformen  ist  starkes  Juckgefühl  vorhanden,  oft  dem  Sichtbarwerden  der 
Quaddel  vorausgehend.) 

Die  ganze  Erscheinung  beruht  auf  einer  circumscripten  Hyperämie  und 
sei^sen  Flüssigkeitsansammlung  und  kommt  zu  Stande  durch  Reizung  vasodiiatatori- 
scher  Gefössnerven  und  gesteigerte  Secretion  von  Lymphe.  Entsprechend  der 
Schnelligkeit,  mit  der  die  nervöse  Irritation  einsetzt  und  wieder  verschwindet, 
kommt  und  geht  auch  die  Quaddel.  —  Meist  schwinden  sie  spurlos.  Nur  wenn 
Blutkörperchen  oder  Blutfarbstoff  mit  der  Lymphe  zusammen  die  Gefässe  verlassen 
haben,  bleiben  hämorrhagische  Pigmentreste  als  Flecke  mehr  oder  weniger  lange 
zurück. 

Neben  den  typischen  breiten  Quaddeln  findet  sich  eine  miliare  (hirse- 
komgrosse)  Form,  meist  von  den  perifolliculären  Gefässen  ausgehend  (bei  Prurigo, 
bei  Urticaria  factitia),  und  andererseits  eine  diffuse  Form,  die  zu  ödemartigen 
Schwellungen  (»acutes  Oedem*)  führt.  —  Auch  kann  sich  der  nervös-urticarielle 
Vorgang  mit  entzündlichen  Processen  combiniren. 

B.  Vertiefungen  unter  die  normale  Hautoberfläche  stellen 
dar  die  Atrophien  und  die  gewöhnlichen  Narben. 

üeberall,  wo  eine  so  tief  greifende  Zerstörung  der  Haut  stattgefunden  hat, 
dass  die  Gewebe  des  Papillarkörpers  und  besonders  das  subpapillare  Gefässnetz 
(von  dem  die  Papillargefässschlingen  aufsteigen)  mit  zerstört  ist,  ist  eine  Restitutio 
ad  integrum  nicht  mehr  möglich.  Der  Heilungsprocess  schliesst  zwar  die  ent- 
standene Lücke,  aber  in  Form  einer  Narbe.  Diejenigen  Processe,  bei  denen  es 
zu  einer  so  tief  greifenden  Zerstörung  kommt,  nennen  wir  Ulcera,  oder  wenn 
es  sich  um  eng  begrenzte,  meist  mechanisch  durch  Kratzen  entstandene  Effecte 
handelt,  Excoriationen.  Längliche,  häufig  den  normal  vorhandenen  Furchen 
entsprechende  Risse  führen  den  Namen  Rhagaden. 

Eine  Narbe  besteht  zwar  aus  Epithel-  und  Homschicht  und  Bindegewebe 
mit  Blutgefässen,  es  fehlen  aber  Haare,  Talg-  und  Schweissdrüsen  und  namentlich 
die  der  normalen  Haut  zukommende  gegenseitige  Configuration  des  aufsteigenden 
Papillarkörpers  einerseits,  der  Einsen^ingen  des  Rete  andererseits.  Auch  die  An- 
ordnung der  Bindegewebsbündel  in  der  Tiefe  ist  eine  andere,  und  so  fehlen  alle 
Bedingungen,  welche  die  normale  Faltelung  und  Furchung  und  damit  das  normale 
Aussehen  der  Haut  mit  sich  bringen.  Es  fehlt  meist  das  normale  Pigment  in  den 
tieferen  Epithelschichten,  deshalb  ist  eine  Narbe  weisser  als  die  normale  Haut, 
falls  nicht  in  der  Tiefe  lagerndes,  von  Blut  herstammendes  Pigment  eine  abnorme 
Färbung  der  Narbe  verursacht.  Das  Aussehen  der  Narbe  ist  naturgemäss  in 
Form,  Abgrenzung,  Weichheit  oder  Derbheit,  Farbe  u.  s.  w.  ein  höchst  ver- 
schiedenes, je  nach  der  Art  des  vorausgehenden  Ulcerationsvorgangs  und  je  nach- 
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dem  beim  Heilungsprocess  eine  der  Norm  möfi^lichst  nahe  kommende  Anbildung 
von  Bindegewebe  und  Gefässen  ermöglicht  wird. 

Auch  das  Verhalten  des  elastischen  Gewebes  ist  von  Wichtigkeit,  indem 
bald  —  besonders  in  alten  Narbeu  —  das  elastische  Gewebe  sich  (von  alten  elasti- 
schen Fasern  aus)  wieder  vollkommen,  in  Stärke  und  Anordnung  dem  normalen 
gleichend,  regenerirt,  bald  aber  diese  Neubildung  nur  unvollständig  ist  oder  auch 
ganz  ausbleibt.  (Siehe  Jores,  Zur  Kenntniss  der  Regeneration  und  Neubildung 
elastischen  Gewebes.    Ziegler's  Beitr.  1900,  Bd.  XXVII,  S.  882.    Literaturangaben.} 

Man  kann  daher  aus  der  Beschaffenheit  der  Narbe  oft  einen  Rückschluss 
auf  den  primären  Zerstörungsprocess  der  Haut  ziehen,  doch  muss  man  mit  solchen 
Folgerungen  sehr  vorsichtig  sein;  denn  die  Narbe  ist  eben  nichts  als  das  Resultat 
eines  Heilungsvorganges  von  Zerstörungsprocessen,  welche  aus  den  verschiedensten 
Ursachen  in  den  verschiedensten  Formen  sich  entwickeln  (s.  S.  204). 

Von  den  bei  Heilung  von  Substanzverlusten  entstehenden  Narben  sind  die 
narbenähnlichen  Atrophien  zu  trennen.  Auch  bei  diesen  sieht  man  mit 
leichter  Vertiefung  einhergehende  Veränderungen  der  Hautoberfläche,  welche  darauf 
hindeuten,  dass  die  normale  Configuration  von  Epithel  und  Papillarkörper,  das 
gesammte  Drüsensystem  und  die  Haare  zu  Grunde  gegangen  sind;  aber  diese  Zer- 
störungen treten  ein  ohne  offene  Ulceration,  subepidermidal,  durch 
einen  meist  schleichenden  entzündlichen  Process,  manchmal  imter  gleichzeitiger 
Mitwirkung  eines  von  aussen  stattfindenden  constanten  Druckes.  Die  restirende 
Haut  ist  glatt,  glänzend,  ungemein  verdünnt,  daher  allerfeinste  Faltelung  beim 
Zusammenschieben  aufweisend.  Am  auffallendsten  sind  diese  narbenähnlichen 
Atrophien,  wenn  flächenhafte  Bezirke  in  sonst  behaarten  Theilen  (Kopf»  Bart, 
Augenbrauen)  befallen  werden.  (Derartige  Zustände  finden  sich  beim  Lupus  ery- 
thematodes und  seinen  Verwandten,  ferner  beim  Favus.) 

Auch  geschwulstartige  Bindegewebsneubil düngen  können  ihren  Ausgangs- 
punkt  in  derartigen  Atrophien  nehmen  (Anetodermie).. 

Ganz  andersartig  sind  die  reinen  Atrophien,  die  aus  gänzlich  unbekannter 
Ursache,  ohne  jeden  entzündlichen  Process  mit  Schwund  des  Bindegewebes,  der 
elastischen  Fasern,  der  Hautmuskeln  einhergehen.  Grosse  Hautflächen  sind  stark 
verdünnt,  liegen,  weil  unelastisch,  in  grossen  Falten.  Die  Venen  sieht  man  deut- 
lich, die  feineren  füllen  sich  ungemein  leicht  schon  beim  Herabhängen  des  be- 
treffenden Gliedes. 

Ohne  jede  Atrophie  kommen  die  S  t  r  i  a  e  zu  Stande,  nur  durch  mechanische 
Auseinanderzerrung  und  Zerreissung  von  Bindegewebsbündeln  und  elastischen  Fasern 
im  Corium. 

HI.  Die  Consistenz  der  normalen  Hant  ist  weich. 

Die  das  Hautgewebe  zusammensetzenden  anatomischen  Elemente,  Zellen, 
Bindegewebs-  und  elastische  Fasern,  Blutgefässe  und  Nerven,  sowie  die  aus  diesen 
Elementen  gebildeten  einzelnen  Schichten  sind  an  den  meisten  Körperstellen  locker 
an  einander  gelagert  und  durch  Lymphe  enthaltende  Spalten  getrennt,  so  dass  der 
tastende  Finger  immer  den  Eindruck  eines  elastisch  weichen,  nachgiebigen  und 
verschieblichen  Gewebes  bekommt; 

Nur  einzelne  Hautregionen  zeigen  eine  derbere  Consistenz,  z.  B.  Kopfhaut, 
Handteller  und  Fusssohlen.  theils  durch  die  viel  dicker  angelegte  Epithel-  und 
Homschicht,  theils  durch  die  grössere  Straffheit  des  gesammten  Bindegewebes  und 
seine  Verknüpfung  mit  den  darunter  liegenden  Fascien. 

Ungemein  zahlreich  aber  sind  die  Momente,  welche  zu  Derbheit  und 
Härte  der  Haut  führen.  Dabei  geht  meist  noch  eine  andere  Eigenschaft  der 
normalen  Haut  verloren:  die  Verschieblichkeit  und  Faltbarkeit,  und 
zwar  wird  dieser  Verlust  um  so  auffallender,  je  lockerer  in  der  Norm  durch  grob- 
welliges Bindegewebe  die  eigentliche,  aus  Corium,  Papillarschicht  und  Epithel  be- 
stehende Haut  mit  den  darunter  liegenden  Muskeln  und  Knochenfascien  verknüpft 
ist.  Die  Verschieblichkeit  ist  normalerweise  überall  sehr  gering,  wo  kurze,  in  die 
Tiefe  gehende  Bindegewebsstränge  die  Oberhaut  zügelartig  festhalten,  wie  z.  B.  an 
den  groben  Furchen  der  Handtefler,  oder  wo  ganze  Flächen,  wie  an  der  Kopfhaut, 
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am  Kinn,  an  der  Ohrmuscbel,  Nase  durcb  festgefügte  Züge  an  die  Fascien  an- 
geheftet sind. 

Der  Yerscbieblichkeit  entspricht  im  grossen  Ganzen  die  Faltbarkeit ;  je  feiner 
und  dünner  die  von  der  Fascienunterlage  abhebbare  Haut  ist,  um  so  dünner  ist 
die  Falte.  Je  yerschieblicher  die  Haut  ist,  um  so  höher  kann  man  die  Falte  von 
der  Unterlage  emporziehen.  An  der  Kopfhaut,  an  Handtellern  und  Fusssohlen, 
an  der  Ohrmuschel  kann  man  demgemäss  Falten  überhaupt  kaum  abheben.  Grobe 
Falten  finden  sich  überall,  wo  reichliches  cutanes  Fettgewebe  vorhanden  ist. 

Die  Haut  ist  aber  nicht  nur  verschieblich  und  faltbar,  sondern  besitzt  eine 
elastische  Spannung,  die  das  eanze  Hautgewebe  in  einem  gewissen  Tonus 
erhält  und  nicht  nur  dafür  sorgt,  dass  nach  jeder  Streckung  und  Zerrung  und 
Fidtung  die  Haut  ihre  ursprüngliche  Lage  wieder  einnimmt,  sondern  welche  auch  mner- 
halb  des  Hautgewebes  die  Circulation  des  Lymph-  und  Venenstromes  regulirt.  In 
die  lockere  Structur  des  welligen  Bindegewebes,  dessen  Fasern  nur  wenig  dehnbar 
und  der  Betraction  fähig  sind,  ist  hineingewebt  ein  sehr  reichliches  r^etz  von 
welligen  und  spirali^en  elastischen  Fasern,  die  bald  in  dünneren,  bald  in  dickeren 
Faaem  eine  ganz  bestimmte  gesetzmässupe  Richtung  innehalten.  Je  weiter  nach 
der  Oberfläche,  desto  zarter  werden  die  Fasern  und  desto  feiner  ihre  Verästelung. 
Dies^  elastische,  mit  der  glatten  Musculatur  der  Haut  in  Verbindung 
stehende  Netz  übt  nun  einen  allseitig  verkürzenden  Zug  aus  und  bewirkt,  dass  der 
an  sich  lockere,  verschiebliche  weite  (man  könnte  sagen:  zu  weite)  Hautüberzug 
über  den  Körper  mehr  oder  weniger  straff  gespannt  ist,  derart,  dass  die  Haut  fa^ 
zu  kurz  erscheint  und  überall  weit  klafft,  wo  durch  Einschneiden  eine  Lücke  in 
diesen  Oberflächenüberzug  gesetzt  wird.  Sticht  man  einen  runden  Troicart  in  die 
Haut  ein,  so  wird  die  gebildete  Lücke  sofort  in  einen  Längsspalt  verzogen.  Die 
Sichtung  dieser  LängsTinien  (Lanf^er*sche  Richtungslinien)  ist  nicht  willkürlich, 
sondern  richtet  sich  nach  dem  jeweiligen  Längszug,  dem  die  betreffende  Hautstelle 
ausgesetzt  ist.  Dieser  ist  bedingt  einmal  durch  die  entwickelungsmechanischen 
Dehnungsrichtuufi^en,  sodann  durch  die  Spannung,  welcher  die  elastische  Haut  durch 
die  strafferen  Anheftungen  an  den  Knochenvorsprüngen  (speciell  an  der  Streckseite 
der  Gelenke)  und  an  einer  Anzahl  tiefer  Fascien  ausgesetzt  ist,  schliesslich  durch 
den  Zug,  den  das  elastische  Gewebe  —  und  zwar  in  derselben  Richtung  wie 
der  mechanische  Zug  —  auf  das  Bindegewebsmaschennetz  ausübt.  Ein  Einschnitt, 
parallel  der  Längsrichtung  der  rhombischen  Bindegewebsmaschen,  klafft  verhältniss- 
mässi^  wenig,  weil  der  elastische  Zu?  der  Haut  in  derselben  Richtung  wirkt. 
Schneidet  man  dagegen  senkrecht  auf  diese  Längsachse  ein,  so  retrahiren  sich  mit 
grosser  Kraft  die  dänischen  Zü^e  und  bedingen  eine  weite  Oeffnung  in  der  Haut 
Solche  Hautwunden  verhalten  sich  ähnlich  wie  Muskel  wunden ;  spaltet  man  den 
Muskel  in  der  Län^e,  so  entsteht  nur  eine  unbedeutende  Gewebslücke,  zerschneidet 
man  dagegen  die  in  tonischer  Contractur  befindlichen  Fasern  in  querer  Richtung, 
80  gibt  es  weit  klaffende  Lücken.  Entsprechend  diesen  so  gearteten  Sparmungs- 
richtnngen  liegen  auch  die  Bindegewebsbündel  der  Cutis  in  länglichen  rhombischen 
Maschen  geordnet,  ebenso  alle  darüber  gelagerten  Faserbündel  des  Papillarkörpers 
und  damit  die  zu^hörigen  ins  Bindegewebe  hinabsteigenden  epithelialen  Leisten 
des  Rete  Bfalpighii.  Auch  die  Richtimg  der  schräg  in  die  Tiefe  eingesenkten 
Haare  und  mit  ihnen  wieder  die  Richtung  der  Musculi  arrectores  pilorum,  welche, 
vom  elastischen  Netz  des  Corium  ausgehend,  im  stumpfen  Winkel  zwischen  Haar 
und  Corium  verlaufen  und  zügelartig  die  Wurzel  umfassen,  wird  dadurch  bestimmt. 

Nicht  nur  mit  diesen  Haarmuskeln  ist  das  elastische  Netz  in  Verbin- 
dung. Auch  mit  ganz  unregelmässigen,  einfachen  und  verzweigten  Zügen  sonst 
verteilter  glatter  Muskeln,  sowie  mit  den  dichteren  Lagen,  wie  sie  die  Scrotal- 
haut,  die  Haut  des  Perineums,  der  Brustwarzen  enthält,  steht  es  in  Verbindung, 
gleichsam  die  Sehne  aller  dieser  Muskeln  darstellend. 

Den  besten  Eindruck  von  der  ungemeinen  Elasticität  der  Haut  gewinnt  man 
bei  der  Betrachtung  jener  Menschen,  welche  einerseits  eine  ungeheure  Laxheit  und 
Lockerheit  der  Haut  darbieten,  derart,  dass  man  fusslange  Falten  vom  Körper  ab- 
heben kann,  und  bei  denen  doch  andererseits,  sobald  die  künstliche  Zerrung  nach- 
lässt,  die  Haut  in  die  normale  Ruhelage  zurückgeht.  Wo  umgekehrt,  wie  bei 
seniler  Haut,  die  Elasticität  weniger  vollkommen  ist,  zeigen  sich  überall  als 
Ausdruck  der  nun  gleichsam  zu  weit  gewordenen  Haut  Falten:  Längsfalten,  wo 
die  Haut  in  einer  Richtung  gespannt  war,  radiär  gestellte  Falten,  wo  früher  ein 
circulärer  Muskel  einen  entsprechenden  Tonus  hergestellt  hatte. 

Am  wenigsten  unter  dem  Einfluss  einer  eigenen  Spannung  steht  der  Papillar- 
körper  und  der  mit  ihm  zu  einer  functionellen  Einheit  verbundene  Epithelüberzug. 
^.'^.Handboch  der  praktischen  Medicin.    III.    2«  2 
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Einsenkungen  der  Epidermis  greifen  in  Lücken  resp,  zwischen  und  um  aufrecht 
stehende  Erhebungen  der  Lederhaut,  sogenannte  Papillarkörper  ein;  bei  Zerrung 
und  Dehnung  aber  gleicht  sich  die  Inemanderfaltung  fast  aus,  während  sie  bei 
Zusammenschiebung  sich  vertieft  und  vergröbert.  Die  Dehnungsmöglichkeit  ist 
eine  sehr  weit  gehende,  ohne  dass  die  Gewebselemente  selbst  erheblich  gezerrt 
werden.  Wenn  die  Oberhaut  durch  darunter  liegende  Einlagerungsmassen  hervor- 
gewölbt und  gespannt  wird  und  dabei  die  Einsenkungen  des  Bete  wie  die  Her* 
vorragungen  des  Papillarkörpers  verschwinden,  so  ist  da«  weiter  nichts  wie  ein 
Ausgleich  dieser  Falten,  nicht  aber  eine  Zeretörung  von  Geweben. 

Aus  allen  diesen  soeben  geschilderten  Verhältnissen  resultirt  das  scheinbar 
so  unregelmässige,  in  Wahrheit  aber  vollkommen  gesetzmässig  vnederkehrende 
Aussehen  der  Hautoberfiäche  mit  ihren  Furchen,  Falten  und  ihrem  Gewirr  von 
feinen  Gräben  und  Grübchen. 

Alle  diese  normalen  Eigenschaften  der  Haut,  Weichheit, 
Faltbarkeit  und  Verschieblichkeit,  Elasticität  gehen  nun  ver- 
loren durch  eine  grosse  Anzahl  pathologischer  Processe.  Jede 
Verdickung  der  Haut  durch  Einlagerung  fester  Zellmassen  oder  reichliche,  alle 
Maschen  straff  füllende  Flü^sigkeitsmengen  macht  sich  sofort  bemerkbar  dadurch, 
'  dass  man  Falten  entweder  überhaupt  nicht  mehr  abheben  kann  oder  dieselben 
ungemein  vergröbert  sind.  Selbstverständlich  leidet  die  Verschieblichkeit  und  Falt- 
barkeit, sobfiud  das  lockere  wellige  Bindegewebe  sich  umwandelt  in  ein  straffes 
Fasergewebe,  wie  bei  gewissen  Narbenbildungen,  oder  in  einen  Zustand  eigenartiger 
Starrheit  geräth,  wie  bei  der  Sklerodermie.  Starke  Verdickung  der  Homschicnt, 
wie  bei  der  Schwielenbildung  oder  den  angeborenen  Formen  hochgradiger  Ichthyosis 
äussern  sich  nicht  nur  durch  die  Starrheit  und  Unbeweglichkeit  der  Haut,  sondern 
auch  durch  die  Einrisse,  welche  die  nun  nicht  mehr  dehnbare  Haut  erleidet,  so- 
bald zerrende  Einflüsse  sich  geltend  machen.  Am  häufigsten  findet  man  daher 
derartige  Rhagaden  an  der  Beugeseite  der  Gelenke  bei  diffusen,  die  gesammte  Haut 
der  Beugeseiten  einnehmenden  entzündlichen  Infiltrationen,  obgleich  die  Kranken, 
um  die  Dehnung  und  Zerreissung  dieser  unelastisch  gewordenen  Haut  zu  vermeiden, 
die  Gelenke  in  Beugestellung  halten,  wodurch  bisweilen  eine  vollkommene  Ruhe- 
stellung der  betreffenden  Extremitäten  zu  Stande  kommt 

Natürlich  ist  der  Grad  und  das  Gefühl  der  Starrheit  verschieden,  je  nach- 
dem die  hautverdickende  Einlagerung  aus  wesentlich  zelligen  Massen  oder  wesent- 
lich Flüssigkeitsansammlungen  (Oedeme)  besteht.  Im  letzteren  Falle  bleibt  das  Ge- 
fülil  der  Elasticität  immer  erhalten  und  um  so  ausgeprägter,  je  mehr  dabei  die 
elastische  Eigenspannung  der  Haut  mitwirkt.  Dalier  kann  man  bei  einfachen 
Stauungsödemen  immer  einen  deutlichen  und  für  eine  Zeit  lang  persistirenden 
Fingereindruck  hervorrufen,  während  man  bei  den  die  urticariellen  Processe  aus- 
zeichnenden Transsudati onen  die  geschwellte  Haut  nicht  eindrücken  kann. 

Andererseits  entstehen  Falten  durch  Abmagerung,  indem  die  vorher  in 
der  Breite  durch  das  Fettpolster  aus  einander  gezogenen  Fasern  dann  zusammen- 
fallen und  Falten  bilden. 

Einen  wesentlichen  Einfluss  auf  das  Aussehen  der  Haut  hat  die  Beschaffen- 
heit der  Haare,  Talgdrüsen,  Schweissdrüsen. 

Gegenüber  den  mit  dicken  Wu rzelhaaren  besetzten  Körpertheilen  (Kopf- 
haut, Bart-,  Achsel-,  Genitalgegend,  Linea  alba,  denen  sich  je  nach  Geschlecht, 
Rasse  und  individueller  Ausbildung  etc.  die  Streckseiten  der  Extremitäten,  Brust 
und  Rücken  zugesellen)  ist  die  übrige  Haut  mit  den  mark-  und  pigmentlosen 
dünnen  Lanugohaaren  bedeckt. 

Frei  von  Haaren  sind  Handteller,  Fusssohlen,  Beuge-  und  Seitenflächen 
der  Finger  und  Zehen,  Streckflächen  der  Endglieder  der  Finger  und  Zehen,  rother 
Lippenrand,  inneres  Blatt  des  Präputiums,  Eichel,  innere  Flächen  der  Labia  majora. 

Die  Richtung  der  Haare,  der  ^Haarstrich'*,  wechselt  an  den  verschie- 
denen Körperstellen,  und  zwar  stecken  die  Haare  überall  verschieden,  in  der  Tiefe 
einander  zuneigend,  schräg  in  der  Haut,  während  die  aussen  stehenden  Haarschafle 
entsprechend  divergiren.  Die  Haarwurzeln  würden  aber  in  ihrer  Verlängerung 
sich  nie  zu  einem  Punkte  vereinigen,  sondern  es  entstehen,  wie  Eschricht 
und  Voigt  festgestellt,  Linien  resp.  Ebenen,  welche  spiralig  zu  einem  Wirbel  zu- 
sammenlaufen. Am  Körper  gibt  es  nun  mehrere  solche  centrale  Wirbel,  zu 
welchen  die  centralen  Richtungsebenen  hinströmen,  Haarströme  genannt.  An  den 
Grenzen  zweier  Wirbelgebiete  stossen  die  Haarströme  auf  einander. 

Die  Voigt'schen  Kichtimgslinien  entsprechen  den  Richtungen  und  Spannungen 
der  Bindegewebsbündel  des  Coriums. 
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Zu  jedem  Haare  gehört  eine  acinös  gebaute  Talgdrüse;  bei  den  grossen 
Wurzelhaaren  erscheint  sie  nur  als  ein  Anhangsgebilde,  welches  auf  derjenigen 
Seite  des  Haarbalges  gelegen,  auf  der  das  Haar  mit  der  Hautoberflächo  einen 
stumpfen  Winkel  bildet,  mit  seinem  AusfQhrungsgange  in  die  Haartasche  mündet 
und,  das  Haar  einfettend,  sein  Secret  auch  auf  die  Oberfläche  absetzt.  Dies  ge- 
schieht durch  zwei  bandaT;tige  Streifen  der  Musculi  arrectores  piloram,  welche 
die  Drüse  umklammem.  An  den  übrigen  Follikeln  ist  das  Verhältniss  umgekehrt, 
das  Lanugohärchen  erscheint  als  unbedeutendes  Anhangsgebilde  der  Drüse;  diese 
mündet  mit  weitem  Trichter  auf  die  Hautoberfläche  aus  und  versieht  die  Hom- 
schicbt  mit  einem  matt  glänzenden,  fettigen,  normal  aber  kaum  sichtbaren  üeber- 
zog.  Dass  die  Haut  stets  etwas  fettig  ist,  erkennt  man  ohne  weiteres  daran,  dass 
Wasser  an  der  Haut  nicht  haftet. 

Talgdrüsen  ohne  Haare  finden  sich  am  rothen  Lippenrand,  am  inneren  Blatt 
des  Präputiums,  der  Corona  glandis,  an  den  kleinen  Schamlippen. 

"Die  Flachhand  und  Fusssohle,  die  Streckseite  der  dritten  Phalanx,  die  Eichel 
haben  keine  Talgdrüsen;  dagegen  das  Gesicht,  besonders  die  Nase  und  deren  un- 
mittelbare Nachbarschaft,  der  Mons  Veneria,  das  Scrotum,  die  Wollhaare  des  Ohres 
angemein  grosse. 

Das  Talgdrüsensecret  entsteht  durch  allmälige  Verfettung  der  Drüsenzellen, 
Tielleicht  auch  durch  FettausBcheidung.  Durch  welche  Einflüsse  Quantität  und 
Qualität  derselben  bedingt  wird,  wissen  wir  gar  nicht 

Die  Follikeltriphter  sind  gleichsam  offen  und  von  aussen  zugänglich. 
Man  kann  demgemäss  geeignete,  fein  vertheilte  Substanzen  in  die  Follikelöffnungen 
hineintreiben.  Der  feUige  Inhalt  des  ganzen  Follikels  und  seines  Ausführungs- 
ganges ist  sicherlich  ein  gewisser  Schutz  gegen  von  aussen  herantretende  Schäd- 
lichkeiten. Sind  aber  andererseits  z.  B.  Parasiten  in  die  tiefen  Zonen  der  Follikel 
gelangt,  dann  sind  sie  von  aussen  angreifenden  chemischen  Stoffen  kaum  noch 
erreichbar. 

Auch  die  tubnlösen  Schweissdrüsen  führen  in  ihrem  salzhaltigen 
wässrigen  Secret  fettige  Bestandtheile,  welche  vielleicht  auch  zum  Glanz  und  zur 
Geschmeidigkeit  der  Haut  beitragen.  Viele  chemische  dem  Körper  zugeführte 
Stoffe:  Jod,  Quecksilber,  Arsen  u.  s.  w.,  werden  mit  dem  Drüsensecret  ausgeschieden. 
Vielleicht  werden  auch  giftige,  dem  Körper  schädliche  Stoffe  durch  die  Schweiss- 
secretion  mit  entfernt. 

Die  Secretion  steht  unter  nervösem  Einfluss. 

Die  Feststellung  der  Art  der  einzelnen  Hautveränderung  (Knötchen,  Bläs- 
chen u.  8.  w.)  ist  aber  nur  ein  Theil  der  Untersuchung,  welche  zur  Feststellung  der 
Krankheit  führt. 

Besonders  ist  zu  bedenken,  dass  sehr  oft  die  bei  einer  einzelnen  Unter- 
suchung vorhandenen  Efflorescenzenformen  nicht  den  Krankheitsvorgang  in  seiner 
Gesammtheit  zum  Ausdruck  bringen,  sondern  nur  Stadien  desselben.  Wir  müssen 
demgemäss  die  kranken  Stellen  oft  längere  Zeit  hindurch  beobachten,  um  Verlauf 
und  Entwickelung  festzustellen.  Oft  aber  genügt  die  Betrachtung  desGe- 
sammtexanthems,  weil  ungemein  häufig  die  verschiedenen  Stadien  der  (ver- 
schiedensten) Efflorescenzen  nebeneinander  sichtbar  sind.  Derartige  Ausschläge 
bezeichnen  wir  als  poly-  oder  pleomorphe.  Solche  , Polymorphie**  weist  uns  darauf 
hin,  dass  die  Efflorescenzen  nicht  alle  zu  gleicher  Zeit  entstanden,  nicht  gleich 
alt  sind. 

ungemein  wichtig  ist  die  Form  und  Anordnung  der  Efflorescenzen 
und  Hauterscheinungen.  Vielen  absonderlich,  z.  B.  viereckig  gestalteten, 
wird  man  ohne  weiteres  ansehen  können,  dass  es  sich  um  künstlich  producirte 
Affectionen  handelt.  In  langen  geraden  Linien  angeordnete  entsprechen  meistens 
auch  arteficielien,  darch  einen  zufälligen  mechanischen  Reiz  gesetzten  Irritationen 
(Kratzen;  oft  sieht  man  die  Kratzstriche  der  vier  Finger  wie  Notenlinien  neben 
einander).  Oft  freilich  entspricht  eine  Linie  einem  bestimmten  anatomischen 
Substrat,  einer  durch  Wachsthumsverhältnisse  der  Haut  im  embryonalen  Leben 
gegebenen  Linie  oder  Grenze  (Voigt*sche  Grenzlinien).  —  Am  häufigsten  sind  die  ein- 
zelnen Efflorescenzen  rundlich,  und  zwar  meist  etwas  länglich  oval,  je  nachdem  die 
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betreffende  Hautparthie  durch  die  Spannungsrichtung  gedehnt  ist.  Finden  sich  bei 
einem  polymorphen  Exanthem  kleine  und  grosse  Effiorescenzen  neben  einander  und 
namentlich  solche  in  Kreis-,  Halbkreisringform  mit  unterschieden  von  Peripherie 
und  Gentrum,  findet  sich  schliesslich  Confiuenz  benachbarter  Kreise  und  Binge,  so 
dass  „serpiginöse"  Formen  mit  oonvexen  Grenzbögen  entstehen,  so  können  wir  an- 
nehmen, dass  es  sich  um  wachsende  Effiorescenzen  handle,  und  dürfen  zugleich 
den  Schluss  ziehen,  dass  die  Ursache  der  Hautaffection  eine  parasitäre  sein 
müsse;  um  so  mehr,  je  deutlicher  wir  noch  an  der  äussersten  Peripherie 
einer  kreisförmigen  oder  serpiginös  begrenzten  Fläche  frische  Stadien  der 
ganzen  Erkrankung  erkennen,  die  in  Gegensatz  stehen  zu  den  centralen 
Parthien,  an  welchen  spätere  Stadien  der  hier  länger  bestehenden  Er- 
krankung sichtbar  sind.  Dies  spätere  Stadium  kann  sich  documentiren  ent* 
weder  in  einer  hochgradigeren  Erkrankungsform  oder  in  schon  vollzogener  Ab- 
heilung; letztere  natürlich  wird  verschieden  sein,  je  nachdem  die  Krankheit  zu 
Narben  oder  zu  vollständiger  Restitutio  ad  integrum  führt.  Der  Schluss,  dass  der- 
artige annuläre,  circinäre,  gyrirte  (gewundene),  confluirende  und  serpiginöse 
(von  serpere:  kriechen)  Krankheitsformen  parasitären  Ursprungs  sind,  findet  seine 
Unterlage  darin,  dass  wir  bei  dexgenigen  Krankheiten,  wo  wir  eine  parasitäre 
Ursache  wirklich  kennen  (z.  B.  Trichophytie,  Favus,  Pityriasis  versicolor,  Lupus 
vulgaris,  Impetigo  contagiosa),  diese  Erscheinungsformen  in  Kreisen,  Ringen  finden 
(vergl.  die  in  den  betreffenden  Capiteln  befindlichen  Abbildungen).  —  Statt  zu- 
sammenhängender Kreise,  runder  Krankheitsflächen  sehen  wir  häufig  die  Effiorescenzen 
zu  rundlichen,  mehr  oder  weniger  kreisförmigen  Gruppen  vereinigt,  »aggregirt". 
Diese  Gruppirung  kann  der  Ausdruck  verschiedener  Ursachen  sein.  Die  feinsten 
Ausstrahlungen  sowohl  eines  grösseren  peripheren  Gefässes,  wie  eines  peripheren 
Nerven  versorgen  ein  rundliches  Hautgebiet.  Geht  also  die  Erkrankung  aus  von 
einem  peripheren  (Jeföss  oder  einem  peripheren  Nerven,  so  bildet  die  Gesammtzahl 
der  einzelnen,  den  feinsten  Gefäss-  oder  Nervenausläufem  entsprechenden  Effiores- 
cenzen kreisförmige  Gruppirungen  (vergl.  die  betreffende  Abbildung). 

Neben  der  kritischen  Betrachtung  der  Einzelefflorescenzen  und  ihrer  Stellung 
zu  einander  ist  von  hervorragender,  oft  von  ausschlaggebender  Bedeutung  für  die 
Diagnose  die  Vertheilung  der  Hautveränderungen  über  die  Körper- 
oberfläche, die  Localisation. 

Aus  der  Gesammtbetrachtung  des  Körpers  resp.  der  ganzen  erkrankten  Fläche 
ergibt  sich  einmal,  ob  die  Effiorescenzen  regellos  durch  einander  stehen  und 
gleichmässig  disseminirt,  oder  nach  irgend  welchen  Gesetzen  angeordnet  sind, 
einzelne  Körpergegenden  bevorzugen,  sei  es,  dass  sie  sich  nur  an  bestimmten  Stellen 
vorfinden  oder  an  ihnen  besonders  reichlich  oder  besonders  stark  entwickeln.  Wichtig 
ist  es,  die  Gesetze  der  Localisation  für  die  einzelnen  Erkrankungen  auf- 
zufinden. 

Bei  vielen  Dermatosen  erkennen  wir  anatomische  Verhältnisse  als  locali- 
sationsbestimmend  und  damit  häufig  als  ätiologisch  wichtig.  Die  Ausbreitung  des 
Zosters  richtet  sich  nach  dem  Yertheilungsgebiete  bestimmter  Nervenbezirke. 
Teleangiektasien  entsprechen  umschriebenen  Gefässgebieten.  Die  Vertheilung 
und  Mächtigkeit  der  Haardrüsen  an  einzelnen  Regionen  führt  zu  ganz  be- 
stimmten Localisationen  der  von  ihnen  abhängigen  Affectionen:  Seborrhoen  und 
den  gerade  auf  seborrhoischem  Boden  gedeihenden  parasitären  Affectionen.  Der 
Schweissdrüsenreichthum  von  Handtellern  und  Fusssohlen  ist  die  Ursache 
der  diesen  Körperstellen  eigenartigen  Ekzemformen«  Die  Anwesenheit  der  Kopf- 
haare gibt  den  Kopfekzemen  ein  eigenartiges  Gepräge  (mächtige  Krustenbildung). 
Die   Erkenntniss   der   im   embiyonalen   Leben  vor    sich   gehenden   Wachsthums- 
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Verhältnisse  der  Haut  erklärt  die  oft  höchst  merkwürdige  Localisation  der  sjstemati- 
sirten  Naevi.  Die  stärkere  Follikelausbildung  an  den  Streckseiten  der  Extremitäten 
bestimmt  die  Localisation  vieler  Hyperkeratosen. 

BieLagerung  der  Eörpertheile  zu  einander  und  die  Functionen 
derselben  machen  gewisse  Körperstellen  leichter  empHüiglich  (sich  berührende 
Flächen  sind  wärmer  und  werden  leichter  macerirt)  für  von  aussen  kommende 
Keize.  Die  Zerrung  in  den  G^lenkbengen  macht  die  Haut  zu  einer  Lieblings- 
localisationsstelle  von  im  Körper  disseminirten  (Lues-)  Keimen. 

ungemein  wichtig  ist  die  Feststellung,  dass  oft  rein  äusserliche  Mo- 
mente: Art  der  Bekleidung,  Gewohnheiten,  die  Art,  wie  bei  verschiedenen  Be- 
rufen und  Gewerben  Theile  der  Hautoberfläche  äusseren  Einflüssen  ezponirt  sind, 
die  Localisation  bestimmen.  Wir  kennen  ganz  gesetzmässige  .  Gewerbeekzeme  *. 
Bei  der  Scabies  bestimmen  die  durch  Beruf  und  Gewohnheit  jeweilig  geschaffenen 
Druckstellen,  Berührungen  mit  Laugen,  Waschungen  etc.  die  Localisation.  Dazu 
kommen  natürlich  die  bei  parasitären  Affectionen  wichtigen  Factoren,  unter 
-welchen  Verhältnissen  die  Parasiten  selbst  am  besten  die  für  ihre  Existenz  noth- 
wendigen  Bedingungen  (Wärme,  Feuchtigkeit,  Buhe)  finden.  Gewisse  Pediouli  leben 
nur  in  den  Kleidern  und  wieder  an  denjenigen  Stellen,  an  denen  die  Kleider  am 
dichtesten  und  faltenreichsten  der  Körperoberfläche  anliegen;  andere  Pediculi  an 
den  Kopfhaaren  etc. 

Es  wird  bei  den  einzelnen  Hautaffectionen  jedesmal  näher  auf  diese  Ver- 
hältnisse eingegangen  werden,  denn  die  Localisation  der  verschiedenen 
Hautkrankheiten  ist  ein  wesentliches  Hülfsmittelfür  die  Diagnose. 
In  sehr  vielen  Fällen  lehrt  ein  Blick  auf  die  ganze  Körperoberfiäche  mehr,  als  die 
sorgfältigste  Durchmusterung  aller  Einzeleffloresoenzen.  Daher  auch  die  allgemeine 
Begel  bei  Hautkrankheiten:  wenn  es  irgendwie  durchführbar  ist,  soll  man  die  ge- 
sammte  Körperoberfläche  des  entblössten  Menschen  betrachten. 


Der  nun  folgenden  klinifichen  Darstellung  liegt  kein  einheitliches  System  zu 
Grunde,  sondern  eme  nach  klinischen  Gresichtspunkten  vorgenommene  Gruppirung. 
Bei  Hautkrankheiten  besteht  das  Hauptsymptom  eben  in  der  Veränderung  der 
Haut,  und  darum  ist  von  dem  Arzt,  dem  sich  ein  Kranker  als  ^ hautkrank''  vor- 
stellt, das  Hautbild  in  erster  Reihe  diaffnostisch  zu  beurtheilen.  Sache  der  Er- 
fahrung und  des  Lernens  ist  es,  festzustellen,  wie  die  klinisch  feststellbaren  Haut- 
veränderun^n  zu  deuten  sind,  ob  als  Krankheiten  der  Haut  allein  oder  als  cutanes 
Symptom  einer  Allgemeinkrankheit,  ob  entstanden  auf  Grund  einer  äusseren  Ein- 
^rkung  oder  als  Ausfluss  irgendwelcher  im  Körper  sich  abspielender  Vorgänge. 
Gerade  in  der  Beurtheilung  des  letzterwähnten  Punktes  gehen  die  Ansichten  der 
Autoren  freilich  sehr  aus  einander,  indem  die  einen  etwaigen  Allgemeinerschei- 
nungen  eine  direct  ursächliche,  andere  ihnen  nur  eine  .pj^disponirende*  und  den 
Verlauf  der  Dermatose  beeinflussende  Bolle  zusprechen  wollen.  Zum  Theil  ist  die 
Divergenz  dieser  Anschauungen  sicherlich  hervorgerufen  durch  die  Verschiedenheit 
des  beobachteten  Menschenmateriab.  (Die  Betonung  des  nervösen  Moments  z.  B. 
als  Krankheitsursache  seitens  der  französischen  Autoren  ist  [wenigstens  zum  Theil] 
erklärlich  durch  die  viel  häufigere  und  grössere  Nervosität  der  romanischen  Rassen, 
spedell  des  französischen  Volkes.)  Oft  aber  ist  es  nur  eine  Differenz  der  Aus- 
drudmweise  und  ein  Streit  um  den  Namen.  Ob  wir  »a  +  b*  oder  ,  b  +  a*  sagen, 
ist  immer  dasselbe;  anders  wäre  es,  wenn  wir  etwas  wüssten  darüber,  ob  a  durch 
b,  oder  b  durch  a  hervorgerufen  wird. 

Wir  werden  unsere  Darstellungen,  ohne  ein  .System*,  so  ^eben,  dass 
wir  bald  aus  der  Aetiologie,  bald  aus  der  Pathogenese  und  pathologischen  Ana- 
tomie dasjenige  herausgreifen,  was  dem  klinischen  Beobachter  der  Ge- 
sammtkrankheit  als  das  wichtigste  und  essentielle  Moment  erscheint. 
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I  Gircnlationsstörungen  und  Erkrankungen  der  Gtefässe. 

A.  Anämien. 

Die  anämischen  Zustände  der  Haut  sind  keine  Krankheitserscheinungen  im 
eigentlichen  Sinne  des  Wortes,  sie  finden  sich  aber  bei  verschiedenen  Krankheiten 
als  ein  sehr  auffälliges  und  auch  diagnostisch  verwerthbares  Symptom. 


Anämien,  Congestionshyperämien.  2S 

Oft  entstehen  sie  durch  vasomotorisch  herbeigeführte  Contraction  der  zu- 
fuhrenden arteriellen  Gefässe,  z.  6.  reflectorisch  bei  psychischen  Affecten;  es  folgt 
jeder  derartigen  Anämie  sehr  bald  eine  Gefässerweiterung  nach,  sobald  der  die 
Contraction  auslösende  Reiz  nachlässt.  Am  häufigsten  kommt  die  Anämie  durch 
Kälte  Wirkung,  besonders  an  den  peripheren  Theilen:  Händen,  Füssen,  Nase,  Ohren 
zu  Stande.  Femer  sind  zu  erv^lhnen  die  —  namentlich  an  dauernd  cyanotischen 
Extremitäten  sich  einstellenden  —  kleinen  anämischen  Flecke,  die  in  der  blau- 
rothen  Grundfarbe  eine  oft  recht  aufßQlige  Marmorirung  verursachen.  Es  handelt 
sich  um  bedeutun^lose  Contractionszustände  in  kleinen  Gefässbezirken.  —  Bei  all 
diesen  Anämien  spielen  die  allgemeinen  Emährungsverhältnisse,  speciell  chlorotische 
Zustände,  sowie  eine  durch  nervöse  Eranldieitsvorgänge  geschaffene  Empfindlichkeit 
die  wesentlichste  BoUe,  die  Kälte  ist  nur  die  auslösende  Ursache. 

Hierher  gehören  femer  die  Erfrierun^zustände,  die  Formen  der  localen 
Asphyxie  oder  Synkope,  die  ersten  Stadien  vieler  Sklerodermiefälle  etc. 

Anämische  Zustände  entstehen  auch  durch  Vergiftungen:  Ergotismus. 

Die  universell  auftretenden  anämischen  Zustände  bei  Ohnmächten,  bei  be- 
ginnendem Oedem,  im  Gholeraanfalle  seien  nur  nebenbei  erwähnt. 

Localisirte  anämische  Zustände  (durch  partielle  Gefässverödung)  treten  bei 
örtlichen  Erkrankungen  der  Haut  (Narbenbildung,  atrophische  Zustände,  Sklero- 
dermie etc.)  durch  Yerschmälemng  und  Verminderung  der  Zahl  der  Blutbahnen  auf. 

B.  Congestions-  oder  Wallungshyperämie. 

Die  ^Wallungs*-  oder  , Congestions"-  oder  .arterielle*  Hyperämie  eines  Haut- 
bezirkes entsteht  durch  vermehrte  Blutzufuhr  von  der  arteriellen  Seite  her  und  hat 
zur  Voraussetzung  die  Herabsetzung  des  normalen  in  den  kleinen  Arterien  liegen- 
den tonischen  Circulationswiderstandes,  sei  es  durch  Lähmung  der  Nervi  vaso- 
constrictorii,  sei  es  durch  Beizung  der  vasodilatatorischen  Nerven.  Die  normaler- 
weise mehr  oder  weniger  anämische  Haut  wird  dann  von  grösseren  Mengen  arte- 
riellen Blutes  durchströmt,  wird  also  hellroth  und  wärmer.  An  den  Beinen,  wo 
leicht  Stauungszustände  sich  finden,  oder  an  dauernd  einem  Druck  ausgesetzten 
Stellen,  wo  allmälig  dauernde  Erweiterungen  der  Blutbah^en  sich  einstellen,  bleibt 
die  Färbung  nicht  lange  heUroth,  sondern  wird  schnell  mehr  cyanotisch-livide.  — 
Die  Trennung  in  kleinfleckige  „Roseola"  und  diffuse  , Erytheme*  ist  ohne  Werth 
wegen  der  vielen  Uebergangsformen. 

Derartige  Wallnn^s-  und  Gongestionslisrperämieii  entstehen 

1.  dorcn  reflectonsohe,  die  v&somotorlsohen  Centren  treffende  Binfiftsse. 

a)  Durch  psychische  Affecte:  Scham,  Zorn,  Furcht,  Freude  etc.,  als  Ery- 
themapudoris  etc.  meist  nur  auf  Gesicht,  Ohren,  Hals,  seltener  auf  Brust,  Nacken 
in  Form  unregelmässiger,  zackiger,  scharf  begrenzter  Flecke.  Die  Intensität  derartiger 
Erytheme  ist  entsprechend  der  verschiedenen  Erregbarkeit  der  einzelnen  Menschen 
ungemein  wechselnd.  Durch  Angewöhnung  verliert  sich  meist  im  höheren  Alter 
diese  bei  jugendlichen  Personen  oft  sehr  ausgeprägte  psychisch- vasomotorische  Irri- 
tabilität, (jeradezu  als  Krankheit  und  sehr  lästige  Störung  zeigt  sich  diese  Con- 
gestionshyperämie  bei  den  von  Eulenburg  beschriebenen  »»essentiellen 
Angionetiroaen".  Die  Congestion,  auf  besonders  hochgradiger  Empfindlichkeit 
des  vasomotorischen  Gentrums  beruhend,  dauert  dann  oft  stundenlang  und  bewirkt 
hochgpradige  psychische  Alteration  durch  das  Hitzegeftthl  und  ein  gewisses  Be- 
nommensein im  Kopfe.  Schon  das  Gefühl,  dass  die  ümgebimg  das  ErröÜien  be- 
merken könnte,  wirkt  verwirrend  und  beschämend.  So  bildet  sich  leicht  ein 
psychischer  Zustand  aus,  der  selbst  als  Ursache  und  verschlimmerndes  Moment 
wirkt:  Erröthungsangst.  Aus  Angst  vor  dem  Erröthen  erröthen  die  Personen. 
Der  Zustand,  beim  weu)lichen  Geschlecht  häufiger  als  beim  männlichen,  ist  hin 
und  wieder  familiär  vererbt.  Im  Kindes-  und  Pubertätsalter  beginnend,  verliert  er 
sich  oft  in  höheren  Lebensjahren. 

b)  Häufig  stellen  sich  bei  Frauen  im  Anschluss  an  chronisch  gewordene 
Genitalaf  f  ectionen,  femer  bei  älteren  Frauen  im  klimakterischen  Stadium,  sodann 
aufGrund  intestinaler  und  gastrischer  oder  allgemeiner  nervöserStörungen 
als  a aufsteigende  Hitze*  und  «m^g^ncle  Wallung*  bezeichnete  Zustände  ein,  entweder 
diffus  das  ganze  Gesicht  befallend  oder  (häufig  mit  leichter  Rosacea  verbunden) 
auf  Nase  und  Wangen  localisirt.  Meist  ist  am  Gesicht  nichts  Auffallendes  zu  ent- 
decken; aber  schon  unbedeutende  psychische  Affecte,  lebhafte  Unterhaltung,  leichte 
gastrische  Störungen,  ja  schon  dag  Geniessen  heisser  Speisen  und  Getränke  oder 
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eines  Schluckes  Wein,  die  Nähe  einer  hitzenden  Lampe,  der  Aufenthalt  in  heissen 
Rämuen  genügen,  um  die  subjectiv  sehr  störend  empfundene  , Wallung*  hervor- 
zurufen. 

Bisweilen  treten  diese  angioneurotischen  Hyperämien  ganz  circnmscript  an 
der  Nase  oder  scharf  halbseitig  auf,  in  einigen  Fällen  mit  entsprechender  Schweiss- 
bildung.  Neben  allgemein  nervösen  Erkrankungen  (Hysterie,  Morbus  Basedowii) 
ist  hin  und  wieder  ein  vorausgegangenes  örtliches  Leiaen  (der  Parotis,  des  Mittel- 
ohres) als  Ursache  der  Vasodilatatorenreizung  oder  des  Vasoconstrictorenausfalls 
eruirbar.  Das  vasomotorische  Phänomen  zeicte  sich  unmittelbar  nach  jeder  Beizung 
der  Mundschleimhaut  durch  scharfe  oder  bittere  Speisen  oder  nach  Bestreichen 
mit  einer  Federpose,  nach  ätzenden  Ein^ffen  im  Mittelohr  u.  s.  w. 

Bei  Männern  sind  diese  Zustände  im  allgemeinen  seltener,  zumeist  gehen  sie 
von  gastrointestinalen  und  Lebererkrankungen  oder  von  Entzündungen,  Infiltrationen, 
Stricturen  der  Urethra  und  von  Prostata- Affectionen  aus.  Oft  auch  sind  sexuelle 
und  andere  vasomotorische  Neuropathien  das  primäre  Leiden. 

Die  Behandlung  aller  dieser  Zustände  muss  naturgemäss  gegen  die  Ursache 
und  den  Locus  irritationis  gerichtet  sein.  Die  erste  Aufgabe  ist  also  eine  allge- 
mein-diagnostische, d.  h.  man  muss  das  eigentliche  üretiiral-,  Prostata-,  Vaginal-^ 
üterin-,  Magen-  oder  Darmleiden  auffinden.  Es  ist  hier  nicht  der  Platz,  die  steta 
unentbehrliche  Localtherapie,  welche  diese  Erkrankungen  erfordern,  zu  besprechen. 

In  zweiter  Reihe  hat  man  durch  Allgemeinbehandlung  die  Irritabilität  der 
erkrankten  Person  zu  bekämpfen:  durch  Medicamente  (Bromsalze,  Belladonna^ 
Valeriana,  Strychnin,  Antipynn,  Phenacetin  etc.),  durch  allgemeine  Roborirung 
(Diät,  Arseneisen,  Leberthran,  Beseitigung  der  Anämie),  durch  5ydrotherapie^ 
Bäder  und  Kuranstalten  (Seebäder,  Schlangenbad),  durch  psychische  Beeinflussung^ 
durch  Eegulirung  des  sexuellen  Lebens. 

c)  In  der  jDentitionsperiode  und  nach  gastrischen  Störungen  zeigt  sich  bei 
Kindern  ein  „Erythema  (Roseola)  infantile*^,  bald  diffus,  bald  in  einzelnen 
Flecken  zerstreut  am  Körper,  bisweilen  mit  leichten  Fiebererscheinungen  compliciri 
(Febris  erythematosa). 

d)  Als  Erythema  infectiosum  ist  in  den  letzten  Jahren  von  Stick  er  und 
Schmid  ein  epidemisch  auftretendes,  ziemlich  polymorphes  Ex- 
anthem beschrieben  worden,  welches  wesentlich  Kinder,  seltener  Erwachsene  be- 
fällt und  durch  flache  oder  leicht  erhabene,  quaddelartige  Flecken,  die  ohne  be- 
sondere Vorboten,  höchstens  mit  leichten  Schlingbeschwerden  und  mehrtägigem 
Schnupfen,  erscheinen  und  ohne  oder  nur  unter  unbedeutendem  Fieber  nach  4  bis 
5  Tagen  wieder  verschwinden,  charakterisirt  ist.  Das  Exanthem  beginnt  immer 
symmetrisch  auf  den  Wangen  mit  rothen,  leicht  erhabenen,  wenig  juckenden  oder 
brennenden  Flecken,  greift  in  den  nächsten  Tagen  auf  die  Extremitäten  über,  auf 
welchen  es  durch  Confluirung  der  einzelnen  Herde  eine  marmorirte  Zeichnung 
bildet,  und  befällt  schliessUcn  den  Rumpf  mehr  in  Form  grösserer  central  ab- 
heilender und  peripherwärts  fortschreitender  Flecke,  Kreise  und  landkartenähn- 
licher Zeichnungen  und  Guirlanden.  Haarboden,  Finger,  Zehen  und  die  Gesäss- 
gegen d  bleiben  in  der  Regel  von  dem  Ausschlag  verschont. 

Differenüaldiagnostiach  kommen  vornehmlich  Er ythema  exsudativum 
multiforme  und  Rubeolen  in  Betracht.  Von  ersterem  ist  es  durch  das  rein 
epidemische  Auftreten,  von  letzteren  durch  Auftreten,  Anordnung  und  Rückbildung 
ohne  bemerkenswerthe  Abschuppung  des  Exanthems  zu  unterscheiden. 

Eine  besondere  Behandlung  erfordert  die  Affection  nicht,  und  auch  eine 
Isolirung  der  Kinder  ist  kaum  erforderlich.  (Stick er,  Die  neue  Kinderseuohe  in 
der  Umgebung  von  Giessen.  Zeitschr.  f.  prakt.  Aerzte  1899,  Nr.  11,  und  Schmid, 
üeber  Röthein-  und  Erythemepidemien.    Wien.  klin.  Wochenschr.  1899,  Nr.  47.) 

e)  Eine  wirklich  vasomotorische,  ohne  locale  und  allgemeine  Alteration  ein- 
hergehende Hyperämie,  bedingt  durch  atmosphärische  und  mechanische  Verhält- 
nisse, ist  das  Erythema  neonatorum,  bald  nach  der  Geburt  entstehend,  in  der 
Mitte  der  ersten  Lebenswoche  auf  der  Höhe  stehend,  dann  wieder  verschwindend. 
Meist  tritt  dann  wieder  völlig  normale  Färbung  auf,  oft  aber  schliesst  sich  Icterus 
daran  an,  dessen  Genese  bekanntlich  noch  strittig  ist  und  mit  dem  Erythem  kaum 
etwas  zu  thun  hat.  Wahre  Desquamationen  kommen  nicht  vor;  nur  wenn  nicht 
sorgfältig  genug  die  Vernix  caseosa  entfernt  worden  ist,  blättert  diese  nachträg- 
lich ab. 

f)  Durch  chemisch-toxische  Einflüsse,  z.B.  durch  Antipyrin,  Chloral- 
hydrat,  durch  Amylnitrit,  entstehen  mehr  diffuse  Congestionen.  —  Ihnen  schliesst 
sich  an  das  Prodromalexanthem  der  Variola  mit  seinen  bekannten  Prä- 
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dilectionsstelleii:  Abdomen  und  Inguinalgegend ,  Innenfläche  der  Oberschenkel, 
Streckseite  der  Gelenke,  Achselhöhle,  eventuell  Fuss*  und  Handrücken.  Femer  das 
Erythexna  Taccinicum,  d.  h.  kleinere  oder  grössere  Hyperämien  an  Stamm 
und  Extremitäten,  die  entweder  durch  das  Yaccinevirus  (Toxin)  am  1.  oder  2.  Tase 
nach  der  Impfung  oder  durch  (septische)  Intoxication  aus  den  eitrigen  Pusteln 
nach  dem  8.  Ta^e  auftreten,  meist  mit  Fiebererscheinunffen. 

Die  praktische  Bedeutung  dieser  Eiythemformen  besteht,  sofern  sie  nicht 
durch  die  von  ümen  ausgehende  Belästigung  Berücksichtigung  verdienen  und  ihr 
Recidiviren  zu.  bekämpfen  ist,  wesentlich  in  ihrer  Aehnlichkeit  mit  Masern  und 
Scharlach,  Wenn  die  Erkrankung  unter  fieberhaften  Ersdieinungen  bei  Kindern 
auftritt,  ist  die  Differentialdiagnose  nicht  immer  ^nz  leicht.  Gewöhnlich  ent- 
scheidet der  Gesammtverlauf  der  Krankheit  und  die  Berücksichtigung  etwai«^er 
Allgemein-  und  in  anderen  Organen  (Lungen,  Nieren  etc.)  sich  abspielender  l^r- 
^bige,  femer  die  Frage,  ob  Gelegenheit  zur  Infection  mit  Masern  oder  Scharlach 
vorhanden  war  oder  nicht. 

2.  Durch  meohanisohen  Beiz  entstehen  (nach  vorausgegangener  Anämie) 
den  Erythemen  zuzuzählende  Congestionshyperämien.  Jeder  Stnch  auf  der  Haut 
erzeugt  einen  weissen,  anämischen,  mehr  oder  weniger  breiten  Streifen,  der  schnell 
in  eine  hellrothe  Verfärbung  sich  umwandelt.  Man  hat  diese  reactive  Eigenschaft 
der  Haut  als  «vasomotorisches  Reizphänomen*  bezeichnet.  Sie  ist  nicht  ohne 
diagnostische  Bedeutung,  da  diese  mechanische  Reizbarkeit  der  Gefässe  bei  den 
verschiedenen  Menschen  ungemein  wechselt.  Während  normalerweise  nur  ein 
schmaler  rother  Streifen  dem  Strich  folgt,  sieht  man  manchmal  viele  Centimeter 
breite  Zonen  mit  unregelmässigen  Zacken  und  Ausläufern  auftreten.  Auch  diese 
Art  der  vasomotorischen  resp.  von  den  Gefässen  selbst  ausgehenden  Reizbarkeit 
hängt,  wie  es  scheint,  mit  allgemeinen  Ernährungsstörungen  zusammen.  Sie  haben 
eine  Bedeutung  dadurch,  dass  mechanische  therapeutische  Maassnahmen,  z.  B.  Ex- 
pression von  (x>medonen,  starkes  Frottiren  und  Reiben  im  Gesicht  bei  anämisch- 
nervösen Aknepatientinnen  zu  so  unangenehmen  und  entstellenden  Röthungen  (oft 
complicirt  mit  leichter  Schwellung)  führt,  dass  man  solche  Behandlung  (überhaupt 
jede  scharfe  irritirende)  als  ungeeignet  abbrechen  muss. 

Wo  durch  die  Eleidung  (Schnürbänder,  Stmmpf  bänder  etc.)  oder  durch  die 
Beschäftigungsart  bedingte  Pressungen  sehr  häufig  sich  wiederholende  Congestionen 
zu  Stande  kommen,  kommt  es  schhesslich  zu  einem  örtlichen  Nachlass  des  Gefäss- 
tonus;  solche  Stellen  werden  dann  bei  allgemeinen  Infectionskrankheiten  leicht  zu 
einer  bevorzugten  Localisationsstelle  der  Parasiten  und  der  durch  sie  hervor- 
gerufenen Efoorescenzen  (Variola,  Lues).  Auch  die  in  einer  vermehrten  Horn- 
bildung beruhenden,  an  den  Händen  von  Arbeitern  oder  sonst  an  Druckstellen 
entstehenden  Schwielen  haben  zur  Voraussetzung  die  durch  häufig  wiederholte 
Congestionen  gesetzte  üeberemährung  der  Epitheüen. 

Eine  bindere  Form  des  mechanisch  entstandenen  Erythems  entsteht  durch 
E ratzen.  Als  erste  Erscheinung  findet  sich  eine  allmälig  sich  herausbildende 
Gefässatonie.  Oft  aber  gesellen  sich  entzündliche  Vorgänge  hinzu,  wenn  infolge 
eines  chronisch-nervösen  Juckzustandes  eine  sehr  intensive  und  andauernde  Mal- 
trätimng  der  Haut  durch  Kratzen  stattfindet. 

3.  Die  übrigen  als  , Erythem*  bezeichneten  Eruptionen  sind  wohl  kaum  reine 
CongestionshyperiUnien,  sondern  schon  die  abortiv  verlaufenden  Stadien  einer 
Dermatitis.  Denn,  wie  schon  oben  erwähnt,  sehr  häufig  folgt  diesen  acut  ein- 
setzenden und  den  Eindruck  congestiver  Hyperämien  machenden  Erythemen  keine 
sofortige  restitutio  ad  integrum,  sondern  acute  Entzündungsformen  oder  eine  lange 
Zeit  anhaltende  Hyperämie,  die  dann  allmälig  den  Charakter  einer  Stauungs- 
hyperämie annimmt  und  Schwellung  und  InfiltraSon,  sowie  Desquamation  der  Haut 
aufweist.  —  Natürlich  ist  es  klinisch  schwer,  im  ersten  Anfang  eines  solchen 
«Erythems*  sich  über  den  wahren  Charakter  der  Hautaffection  klar  zu  werden; 
aber  in  praktischer  Beziehung  ist  diese  Trennung  der  , Erytheme*  und  der  , Derma- 
titis* nicht  von  wesentlicher  Bedeutung. 

Die  meisten  der  hierher  gehörigen  Erytheme  entstehen  durch  chemische 
Einwirkung  von  aussen  her.  Das  Erythema  ex  acribus  seu  venenatum  ist 
bekannt  nach  Senfteigen,  Amica-  und  Uantharidentinctur,  nach  Quecksilbersalbe  (!), 
Rhus  toxicodendron,  nadi  der  Berührung  mit  Raupen  etc.  etc. 

Desgleichen  gehört  hierher  das  nach  Röntgenbestrahlung  auftretende 
«Erythem",  femer  das  sogenannte  „Erythema  caloricum*  (Gletscherbrand, 
Sonnenbrand),  welches  aber  mit  der  Wärme  der  Sonne  wenig  oder  gar  nichts  zu 
thun  hat,  sondern  fast  stets  die  Wirkung  der  violetten  und  ultravioletten  Strahlen 
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des  Spectrums  ist.   Es  entsteht  daher  auch  bei  Arbeitern,  welche  der  Bestrahlung 
durch  starke  elektrische  Bogenlampen  ausgesetzt  sind. 

In  der  neueren  Zeit  hat  man  bei  der  ,Lichttherapie'  diese  Eigenschaften 
der  genannten  Strahlen  benützt,  um  durch  Erzeugung  von  Erythemen  und  ober- 
flächlichen Dermatitiden  auf  chronische  und  bacterielle  Processe  einzuwirken. 

Auch  starke  Wärme  erzeugt  Hyperämie  (z.  B.  heisse  Bäder),  aber  diese  geht 
in  kürzester  Zeit  vorüber. 

Im  Anschluss  seien  die  bei  Pellagra  vorkommenden  Veränderungen 
der  Haut  erwähnt.  Diese  treten  in  Form  eines  Erythems  auf,  welches  vorwi^nd 
die  entbl9ssten  Körperstellen  trifit  \md  zur  Böthung  und  Schuppung  f^hrt.  Ciese 
bemerkenswerUie  Localisation  legt  die  Wahrscheinlichkeit  nahe,  dass  auch  diese 
Affection  in  einer  bestimmten  Beziehung  zu  äusseren  Einflüssen  (der  Sonne)  steht 
(Mal  de  sol).  Im  Verlaufe  des  Winters  neilt  dann  das  Erythem  ab,  und  es  bleibt 
nur  an  den  erkrankt  gewesenen  Stellen  eine  dunkler  gefärbte,  trockene,  rissige 
Haut.  Bei  Recidiven  im  nächsten  Frühjahr  sind  die  Symptome  im  allgemeinen 
und  die  in  der  Haut  zurückbleibenden  Vei^nderun^en  meist  viel  schwerer.  Die 
Haut  wird  glatt,  trocken  und  verliert  ihre  Elasticität.  Die  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  bestehen  in  ausgedehnten  Degenerationen  der 
verschiedenen  Organe  und  Sklerose  des  Rückenmarks  (ELinter-  und  Seitenstränge). 
Die  Therapie,  die  nur  in  den  weniger  fortgeschrittenen  Stadien  von  Erfolg  be- 
gleitet ist,  besteht  in  hygienisch-diätetischen  Maassregeln. 

Den  flächenhaften  Erythemen  schliessen  sich  an  die  in  disseminirten  kleineren 
Flecken  auftretenden  localisirten  Formen,  für  welche  der  Name  «Roseola" 
eingeführt  ist.  Doch  kann  es  fraglich  erscheinen;  ob  die  bei  Variola,  Cholera  etc. 
beobachtete  „Roseola*  wirklich  nur  eine  Hyperämie  darstellt  oder  nicht  vielmehr 
örtliche,  wenn  auch  sehr  wenig  ausgebildete  Parasitenaffectionen  in  der  Haut.  Bei 
Typhus  und  Gonorrhoe  ist  bekanntlich  der  Nachweis  der  Bacill^i  resp.  Gonokokken 
in  den  Efflorescenzen  und  ebenso  der  einer  entzündlichen  leukocytären  Infiltration 
geglückt. 

Schliesslich  könnte  man  sowohl  die  Urticaria,  wie  die  toxischen  Erytheme 
(d.  h.  das  Erythema  exsudativum  und  die  sogenannten  Arzneiexantheme)  bei  den 
arteriellen  vasomotorischen  Congestionshyperämien  beschreiben.  Die  Urticaria  ist 
aber  nicht  nur  eine  durch  Vasodüatatorenreizung  erzeugte  Congestions-,  sondern  zu- 
gleich eine  Sensibilitats-  und  Secretionsneurose  und  ist  daher  in  einem  eigenen 
Abschnitt  beschrieben  worden.  —  Die  „toxischen  Erytheme"  sind  so  sehr  und  so 
wesentlich  mit  entzündlichen  Erscheinungen  vergesellschaftet,  dass  es  geeigneter 
erscheint,  sie  als  eigene  Glasse  der  Dermatitisformen  zu  beschreiben. 

Einen  besonderen  hier  anzugliedernden  Symptomencomplex  stellt  dar  die 


Erytbromelalgie. 

Unter  Erythromelalgie  versteht  man  nach  W.  Mitchell,  welcher  die 
Krankheit  1872  zuerst  beschrieb,  einen  Symptomencomplex,  der  sich  in  Schmer z- 
haftigkeit,  Röthung  und  Schwellung  derFüsse  und  Hände  äussert. 
Gewöhnlich  beginnt  der  Process  an  den  distalen  Enden  der  Extremitäten;  später 
kann  er  centralwärts  weiter  schreiten  oder  auf  die  zuerst  befallenen  Theile  be- 
schränkt bleiben.  Der  Zustand  tritt  anfallsweise  auf,  kann  aber  wegen  der 
vielen  Recidive  zu  einem  langdauemden,  unerträglichen  Uebel  werden.  Während 
der  Anfölle  stellt  sich  eine  röthliche  bis  bläuliche,  mehr  oder  weniger  scharf  be- 
grenzte Verfärbung  der  befallenen  Stellen  ein.  Grewöhnlich  sind  die  kleineren  und 
grösseren  Venen  stärker  gefüllt,  und  öfter  sieht  und  fühlt  man  eine  stärkere  Pul- 
sation der  Gefässe.  Dazu  gesellt  sich  eine  Schwellung,  die  meist  auch  vorüber- 
gehender Natur  ist,  die  aber  auch  beständig  werden  kann.  Die  verfärbten  Stellen 
sind  meist  trocken,  wiederholt  beobachtete  man  andererseits  eine  starke  Schweiss- 
secret ion.  Mit  diesen  Symptomen  können  auch  andere  nervöse  Erscheinungen 
verbunden  sein  (Hyper-  und  Hyp-  und  Parästhesien). 

In  manchen  Fällen  sind  die  Gelenke  der  Phalangen  betheiligt,  so  dass  Be- 
wegungen wegen  Schmerzen  und  Schwellung  unmöglich  werden. 
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Zu  diesen  örtlichen  Affectionen  treten  allgemeine,  das  Erankbeitsbild 
complicirende  Erscheinungen:  gastrointestinale  Beschwerden,  spinale  Irri- 
tationen, psychische  Störungen;  auch  Sehnervenleiden  sind  im  Gefolge 
der  Erythromelalgie  beschrieben  worden. 

Die  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Erythromelalgie  ist  ziemlich  unklar. 
Die  meisten  Autoren  stimmen  darin  überein,  dass  sie  nicht  eine  Krankheit 
für  sich  darstellt,  sondern  vielmehr  als  ein  Symptomencomplex  gelten  muss, 
der  bei  yerschiedenfachen  Ursachen  sich  einstellt.  Einmal  sind  periphere  Läsionen 
dafür  yerantwortlich  zu  machen:  Neurosen  sensiblei-,  vasomotorischer,  aber  auch 
secretorischer  und  trophischer  N^tur;  Gefäss-  und  Nervenveränderungen,  wofür  die 
zur  Zeit  allerdings  noch  isolirt  dastehenden  mikroskopischen  Untersuchungen  von 
Debio  und  W.  Mitchell  zu  sprechen  scheinen.  Dehio  stellte  eine  diffuse 
Sklerose  der  Intima  (Arteria  ulnaris)  fest,  am  Nerv  (ulnaris)  keinerlei  Verände- 
rungen. Mitchell  fand  die  Nerven  sklerosirt  und  so  stark  verändert,  dass  kaum 
noch  normale  Fasern  vorhanden  waren;  die  Arterienlumina  waren  durch  eine 
starke  Endarteritis  (Media,  Intima)  erheblich  verengert. 

Zweitens  kommt  die  Erythromelalgie  vor  bei  centralen,  organischen  wie 
fiinctionellen,  Störungen:  Tabes,  multiple  Sklerose,  Myelitis,  Syringomyelie,  Hysterie, 
Neurasthenie,  Paralyse,  Apoplexie,  Myxödem. 

Pospelow  u.  A.  beschrieb  einen  Fall  von  Erythromelalgie  bei  einem  Kranken 
mit  Syringomyelie  und  stellte  dafür  nur  die  symptomatische  Bezeichnung: 
Oedema  cutis  circumscriptum  dolorosum  auf. 

Drittens  finden  wir  die  Erythromelalgie  als  einziges  Symptom,  so  dass  es 
fraglich  bleiben  kann,  ob  sie  einer  vorhergehenden  allgemeinen  Erkrankung  zu- 
gerechnet werden  muss.  Hierher  gehören  alle  die  Fälle,  bei  denen  wir  als  be- 
günstigende Factoren  anführen  müssen:  Malaria,  Syphilis,  Gonorrhoe,  Rheumatis- 
mus, Alkoholismus,  Erkältung,  Insolation,  Durchnässung,  Ueberanstrengung  etc. 

Differentialdiagnostisch  kommt  in  Betracht  die  Raynaud'sche  Krank- 
heft,  von  der  sich  die  Erythromelalgie  durch  ihren  immerhin  gutartigen  Verlauf 
unterscheidet  Auch  localisirt  sich  die  Raynaud'sche  Krankheit  mehr  an  den  Pha- 
langen, und  die  Affection  ist  nicht  von  so  starken  und  typischen  SchmerzanfäUen 
begleitet 

Ebenso  bietet  ein  verwandtes  Krankheitsbild  die  von  Schnitze  beschriebene 
Äkroparäsihesie,  Auch  hier  handelt  es  sich  mehr  um  Parästhesien  (Kribbeln, 
Jucken)  als  um  eigentliche  Schmerzen. 

Schwierig  wird  es  oft  sein,  Pernionen  (Frostbeulen)  auszuschliessen,  zumal 
wir  wissen,  dass  sowohl  bei  der  Erythromelalgie,  wie  bei  den  vorher  berücksich- 
tigten Krankheiten  Erfrierung  eine  ätiologische  Rolle  spielt. 

Bei  der  Differentialdiagnose  sind  femer  zu  erwähnen:  Myxödem,  Akromegalie, 
Erythema  exsudativum  und  Eryihromelie  (s.  die  betreffenden  Krankheiten). 
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C.  Stauungshyperämie. 

Die  hierher  gehörigen  cutanen  Formen  zeigen  übermässige  Er- 
weiterung und  Anfüllung  der  Capillaren  und  der  Hautvenen  mit  venösem 
Blut.  Diese  venösen  Anschoppimgen  kommen  dadurch  zu  Stande,  dass 
von  einem  gegebenen  Zeitpunkt  an  weniger  Blut  den  betreffenden  Haut- 
bezirk verlässt,  als  in  ihn  hineinströmt. 

Die  Ursache  kann  sein:  1.  Eine  rein  mechanische:  Aderlass- 
binde, Druck  des  graviden  Uterus  auf  die  Beinvenen,  Druck  von  Ge- 
schwülsten auf  die  Armvenen  (wobei  meist  mit  der  Cyanose  ein  Oedem 
sich  einstellt),  femer  Lungen-  und  Herzkrankheiten  (z.  B.  Emphysem, 
Arteriosklerose,  Happenfehler  etc.).  2.  Eine  Reactionsatonie  nach 
vorausgegangenen  activen  Hyperämien,  derart,  dass  in  einem  erst  er- 
weiterten Gefässgebiet  die  Arterien  bald  zur  Norm  zurückkehren,  die 
Venen  aber  und  das  die  Capillaren  umgebende  Gewebe  den  normalen 
Tonus  nicht  wiedergewinnen.  Es  entsteht  auf  diese  Weise  ein  sehr 
erweitertes  Gefässgebiet  mit  langsamem  stetigem  Zufluss  und  nicht 
entsprechendem  Abfluss. 

Auf  diese  Weise  entstehen  nach  chemischen,  mechanischen,  ca- 
lorischen  Einflüssen  (der  anfänglichen  Congestionshyperämie  nachfol- 
gende) Cyanosen,  um  so  eher  und  leichter  natürlich,  sobald  allgemeine 
Momente  hinzutreten,  welche  die  von  arterieller  Seite  kommenden  Trieb- 
kräfte schwächen  (Abnahme  der  Herzkraft,  allgemeine  Gefässerkran- 
kung  u.  s.  w.)  oder  die  Abflussmöglichkeit  im  venösen  Gebiete  er- 
schweren. So  entstehen  —  analog  den  Lungenhypostasen  seniler  und 
decrepider  Individuen  —  Senkungshyperämien  am  Rücken  imd  Kreuz- 
bein bei  lange  bettlägerigen  Schwerkranken.  Oft  bildet  sich  aus  ihnen 
ein  Decubitus  heraus,  wenn  fortgesetzte  Compression  die  schlecht  ge- 
nährten Hautparthien  noch  ungünstig  beeinflusst. 

Venöse  Stauungs-  resp.  Senkungshyperämie  ist  es,  die  allen  an 
den  unteren  Extremitäten  sitzenden  hyperämischen  und  entzündlichen 
Processen  einen  mehr  bläulich-lividen  Ton,  im  Gegensatz  zu  der  hell- 
rothen  Farbe  der  am  Rumpf  und  Oberarmen  localisirten  Herde 
verleiht. 

Die  varicösen  Venenektasien  in  den  Unterschenkeln,  sowie 
die  an  den  feinen  venösen  Gefässchen  der  Nase  und  Wange  zu  Stande 
kommenden  Teleangiektasien  (sogenannte  Rosacea)  gehen  zwar 
mit  venöser  Hyperämie  einher;  doch  entstehen  sie  nicht  allein  durch 
die  Stauung,  sondern  durch  eine  krankhafte  (oft  vielleicht  angeborene) 
Veränderung  der  Gefässwand  und  des  die  Gefässe  umgebenden  Ge- 
webes, welche,  meist  entzündlicher  Natur,  das  Zustandekommen  der 
Phlebektasie  begünstigt. 
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Tarieen. 

Meist  ist  die  Veränderung  der  Gefässwand  das  Wesentliche  und 
Primare,  wahrend  die  Stauung  erst  secundär  mitwirkt.  Für  das  weitere 
Verhalten  ist  aber  sehr  wesentlich,  ob  die  Varicositäten  ausschliesslich 
die  grossen  subcutanen  Venen  betreffen  oder  ob  auch  die  kleineren  Haut- 
yenen  dilatirt  sind.  Im  ersteren  Falle  marldrt  sich  die  Blutstauung 
und  UeberfÜllung  fast  nur  in  den  erweiterten  Hautvenen,  während  im 
Capillargebiet  und  damit  im  Gewebe  zumeist  von  Symptomen  einer 
entsprechenden  Stauungshyperämie  nichts  zu  merken  ist.  Erst  wenn 
die  arterielle  Triebkraft  und  der  Tonus  des  die  Capillaren  umgebenden 
Gewebes  schwächer  wird,  als  der  in  den  grossen  Venen  vorhandene 
Gegendruck,  wird  allgemeine  Stauungshyperämie  und  Oedem  sich  ein- 
stellen.    (Siehe  Ulcus  cruris  S.  194.) 

Die  VenentiberfüUung  und  Erweiterung  als  solche  beruht  wesent- 
lich auf  einer  gestörten  Function  der  Venen  klappen.  Sobald  diese  in 
den  erweiterten  Oberschenkelvenen  nicht  mehr  vollkommen  functioniren, 
kommt  es  natürlich  erst  recht  zu  Anschoppungen  in  den  peripher  ge- 
legenen Hautvenen.  Vielleicht  ist  zuweilen  auch  umgekehrt  die  Klappen- 
insufficienz  der  Beginn  der  ganzen  VenenanfttUung  mit  secundärer  Er- 
krankung der  Venenwände. 

Varicen  stellen  sich  meist  bei  Menschen  ein,  deren  Beruf  sie  schon 
im  jugendlichen  Alter  zwingt,  in  gebückter  Stellung  stehend  zu  ar- 
beiten.  Schlechte  EmährungsTerhältnisse  spielen  sicherHch  eine  grosse 
Rolle.    Sehr  oft  finden  sie  sich  bei  Frauen  nach  der  Entbindung. 

Abgesehen  von  den  erzeugten  Unbequemlichkeiten  (Schwere  in  den 
Beinen)  haben  die  Varicen  und  Phlebektasien  dadurch  eine  Bedeutimg, 
dass  im  Laufe  der  Zeit  um  die  erweiterten  Gefässe  herum  eine  a to- 
nische Alteration  der  gesammten  Gewebe  sich  entwickelt:  die 
Haut  wird  dünn  und  schlaff,  trocken,  glänzend,  schuppend;  schon  un- 
bedeutende Traumata  (wie  Kratzen)  bewirken  Entzündungen  und 
Nekrosen  mit  consecutiven  Ekzemen,  Eiterungen.  Dazu  gesellen  sich 
thrombotische  Gefäss Verlegungen,  eventuell  Phlebitis  und  Peri- 
phlebitis, schliesslich  XJlcerationen. 

GewöhnUch  combiniren  sich  mit  den  venösen  Stauungszuständen 
Erweiterungen  (vielleicht  Wucherungen)  des  Lymphgefässapparates,  die, 
namentlich  in  Complication  mit  Entzündungen,  zu  Bindegewebshyper- 
plasie,  sogenannter  Elephantiasis,  führen.  —  Von  manchen  Seiten 
wird  auch  die  Entstehung  eines  Schweissfusses  und  daran  sich  an- 
schliessend, namentlich  bei  Frauen  im  reiferen  Alter,  eines  Plattfusses 
auf  Varicen  zurückgeführt  (v.  Lesser,  Deutsche  medicinische  Wochen- 
schrift 1893,  Nr.  44). 

Therapie.  Alle  diese  Zustände  sind  der  Heilung  fast  unzugäng- 
lich, weü  wir  keine  Mittel  besitzen,  die  einmal  vorhandene  Verände- 
rung der  Gefasse  und  des  Bindegewebes  zu  bessern,  wenn  wir  auch 
die  rein  entzündlichen  Vorgänge  und  die  venöse  Hyperämie  (vorüber- 
gehend oder  dauernd)  beseitigen  können.  Jedermann  kennt  die  Schwierig- 
keit, Ekzeme  an  varicösen  Unterschenkeln  und  varicöse  Unterschenkel- 
geschwüre   zu    behandeln.     Die  Behandlung  beschränkt  sich  bei  aus- 
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gebildeten  Varicen  auf  eine  grobmechanische  Compression,  die 
einerseits  die  übermässige  AnfQllung  mit  Blut  verhindert,  anderer- 
seits die  Haut  vor  Läsionen  und  Ekzem  hervorrufenden  Schädlichkeiten 

schützt. 

Zu  Gompressionsbinden  sind  nur  solche  elastische  Binden  —  Flanell»  Tricot- 
schlauch,  mit  Gummi  durchwirkter  Stoff  — ,  Strümpfe  oder  Schnürverbände  (von 
guter  Leinwand,  nach  Maass  angefertigt)  brauchbar,  welche  die  Wasserabdunstung 
nicht  verhindern.  Die  Martin'schen  Gummibinden  und  Strümpfe  sind  zu  ver- 
werfen. Die  Binden  werden  jedenfalls  am  Tage,  noch  besser  Tag  und  Nacht 
getragen. 

Sehr  empfehlenswerth  ist  der  Unna'sche  Zinkleim  verband;  er 
ist  bequem,  billig,  comprimirt  gut,  schädigt  die  Haut  nicht  und  ver- 
hindert die  Perspiration  nicht. 

Unna  empfiehlt  zum  Verbände  die  zweiköpfige  unappretirte  Gazebinde. 
Zunächst  wird  der  ganze  Unterschenkel  mit  Zinkleim  bepinselt,  dann  fasst  man 
mit  beiden  Händen  die  Köpfe  der  zweiköpfigen  Binde,  so  dass  die  verbindende 
Brücke  hinten  an  den  Unterschenkel  zu  liegen  kommt,  wo  sie  sofort  anklebt.  Die 
beiden  Köpfe  werden  sodann  nach  vom  geführt,  kreuzen  sich  hier,  während  die 
an  einander  vorbeistreichenden  Hände  £e  beiden  Bindenköpfe  immer  unter  sich 
auswechseln  und  dieselben  fest  anziehen.  Nun  bepinselt  man  nochmals  das  Granze 
mit  Zinkleim  imd  betupft,  wenn  die  Leimdecke  eben  anföngt  trocken  zu  werden, 
mit  Verbandwatte.  In  der  ersten  Zeit  ist  es  gut,  den  Verband  einmal  wöchentlich 
zu  wechseln,  später  kann  man  denselben  mehrere  Wochen  tragen  lassen,  ohne  ihn 
zu  erneuern.  Applicirt  man  ihn  des  Morgens,  so  wird  man  ihn  weniger  fest  an- 
legen, als  Abends.  Man  kann  auch  die  einköpfige  Binde  verwenden,  besonders 
dann,  wenn  die  zweiköpfige  Schmerz  und  Belästigung  verursacht  (Bornemann), 
doch  ist  dann  die  Compression  nicht  sehr  intensiv. 

Im  übrigen  ist  die  Behandlung  der  Varicen  Sache  der  Chirurgie. 
Die  Dermatologen  können  ihrer  Mithülfe  nicht  entbehren,  da  chronische 
Unterschenkelekzeme  und  Ulcerationen  vor  Beseitigung  der  Stauungs- 
hyperämie sehr  oft  nicht  zum  Heilen  zu  bringen  sind.  Darum  sei  auf 
die  Wichtigkeit  zeitiger  Beachtung  der  Varicen  hingewiesen.  In  frühen 
Stadien  hüft  oft  die  Landerer'sche  Pelotte  und  die  Trendelen- 
burg'sche  Excision  der  Vena  saphena,  indem  sie  den  mangelnden 
Klappenverschluss  ersetzen;  in  späten  Stadien,  bei  übermässig  weiten 
und  bei  sehr  langem  Bestehen  in  der  Tiefe  anastomosirender  Venen 
sind  meist  beide  Methoden  erfolglos,  und  es  muss  zu  weitgehenden 
Gefässexcisionen  (Madelung)  geschritten  werden. 


Rosacea. 

Im  Zustande  einer  venösen  Hyperämie  befinden  sich  die  feinen 
geraden  oder  geschlängelten  burgunderrothen  6e fässchen,  die  oft 
baumförmig  verästelt  an  den  Seitentheilen  der  Wangen,  an  der 
Nase  und  am  Kinn  zu  hässlichen  Entstellungen  Veranlassung 
geben.  Von  weitem  sieht  man  nur  blaurothe  oder  burgunderfarbene 
Flecke,  scharf  abgesetzt  oder  ins  Gesunde  verfliessend;  bei  genauem 
Zusehen  erst  kann  man  die  einzelnen  Gefässramificationen  als  feine 
Linien  dicht  unter  der  Oberhaut  verlaufend  erkennen.  Durch  Streichen 
kann  man  das  Blut  aus  ihnen  entfernen.  Dieser  als  Rosacea  bezeichnete  Zu- 
stand ist  oft  eine  vollständig  uncomplicirte ,  ganz  auf  die  Gefasse  be- 
schränkte Stauungshyperämie  mit  Phlebektasien.  Oft  aber  ist  er 
mit  entzündlichen  Zuständen:  Ekzem,  Akne,  Lupus  erythematodes, 
hypertrophischen  Bindegewebswucherungen  (Rhinophyma)  oder  Seborrhoe 
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combinirt;  nicht  immer  ist  es  möglich,  dabei  festzustellen,  ob  die  bei- 
den Vorgänge  coordinirt  sind,  oder  ob  einer  den  anderen  hervorgerufen 
hat  Oefter  als  bisher  angenommen,  scheinen  primäre  Affectionen 
in  der  Nasen-  und  Rachenhöhle:  Schwellungen,  Hypertrophie  und 
Gefasserweiterungen  der  Nasenschleimhaut,  Knochenerkrankungen,  Eite- 
rungen etc.  in  den  Nebenhöhlen  vorzuliegen  und  durch  die  engen 
anatomischen  Beziehungen  der  Circulationsverhältnisse  von  der  Nasen-^ 
Schleimhaut  auf  die  Gesichtshaut  tiberzugreifen.  Wie  erwähnt,  finden 
sich  auffallend  oft  reflectorisch-vasomotoHsche  Congestionshyperämien 
bei  Patienten  mit  solchen  Rosaceaformen,  die  dadurch  natürlich  nicht 
bloss  auffallender  und  sichtbarer,  sondern  vielleicht  auch  stärker  aus- 
gebildet werden,  indem  immer  mehr  atonische  Gefässe  im  Stadium 
ektatischer  Streifchen  sich  erhalten. 

Vorbedingung  für  das  Zustandekommen  ist  natürlich,  dass  die  Gefässe  der 
genannten  Bezine  ihre  tonische  Cöntractionskraft  mehr  oder  weniger  eingebüsst 
haben,  was  an  der  exponirten  Gesichtshaut  durch  den  Wechsel  von  Hitze  und 
^te,  durch  leichte  Erfrierung  imd  Frostwirkung  um  so  eher  und  leichter  sich 
entwickelt,  je  mehr  durch  irgend  eine  Constitutionsanomalie  (Chlorose.  Alkoholis- 
mos)  die  Widerstandsfähigkeit  der  Gefässwände  herabgesetzt  ist.  Schliesslich  ist 
Ton  vornherein  in  den  genannten  Gebieten  eine  ungünstige  anatomische  Gefäss- 
feitiieilnng  gegeben  mit  sehr  reichlichem  arteriellem  Zufluss,  aber  erschwertem 
nerrosem  Abluss. 

Die  Bedeutung  dieser  Rosacea  beruht  wesentlich  in  der  sehr 
hassUchen  Entstellung,  welche  besonders  die  weiblichen  Patienten  zu 
dem  nicht  unberechtigten  Wunsche  nach  Beseitigung  des  Leidens  ver- 
anlasst. 

Die  Therapie  hat  zwei  Gesichtspunkte  zu  berücksichtigen:  1.  Die 
Beseitigung  der  vorhandenen  Phlebektasien,  mögen  sie  ganz  allein  für 
sich  oder  combinirt  mit  anderen  cutanen  Aflfectionen  bestehen.  Die  Be- 
handlung ist  in  letzterem  Falle  oft  eine  zweizeitige.  Oft  z.  B.  wird  man 
erst  die  ekzematöse  Irritation  zu  beseitigen  suchen,  ehe  die  Phlebektasien 
m  Angriff  genommen  werden.  Bei  Akne  mit  Rosacea  ist  die  Akne- 
Üierapie  meist  zugleich  gegen  die  Rosacea  von  Nutzen.  Zur  localen 
Behandlung  dienen:  a)  Schälkuren,  b)  Comprimirende  Me- 
thoden, c)  Gewisse  Medicamente,  denen  man  gefass verengende 
Fähigkeiten  zuschreibt,  d)  Zerstörung  der  erweiterten  Blut- 
gefässe 1.  durch  Stichelung,  2.  durch  Schlitzung,  3.  durch  Elektrolyse, 

4.  durch  den  Paquelin  oder  den  Mikrobrenner.  Siehe  das  Genauere 
bei  der  Therapie  der  Akne  mit  Rosacea. 

2.  Die  Beseitigung  aller  auffindbaren  Causal-  und  Compli- 
cationszustände:  specialistische  Behandlung  der  Nasen-  und 
Rachenschleimhaut  in  allen  ihren  Höhlen,  des  Nasenrachenraumes  (mit 
Massage  etc.) ;  Behandlung  eventueller  Darm-,  Uterin-  etc.  Leiden,  all- 
gemeines diätetisches  (Spirituosen,  Tabak,  Kaffee!)  antinervöses  Regime. 
Die  Behandlung  dieser  Affectionen  ist  um  so  wichtiger,  je  mehr  sie 
bei  nervösen  Menschen  jene  schon  oft  erwähnten  Congestionszustände 
hervorrufen,  die  oft  erst  die  Rosacea  zu  einem  so  lästigen  Leiden 
machen.    Siehe  darüber  S.  160. 

Wo  die  atonische  Stauungshyperämie  mit  „Erfrierungszuständen** 
(im  weitesten  Sinne  des  Wortes)  zusammenhängt,  hat  ein  der  „Er- 
frienings* -Therapie  analoges  Regime  Platz  zu  greifen.     Siehe  darüber 
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Eine  besondere  Form  der  Stauungshyperämie  ist  die 

Erfrierung. 

Dieselbe  zeigt  sich  in  ganz  verschiedenen  Formen,  je  nachdem 
das  gesammte  Gefässgebiet  eines  Körpertheiles:  an  Händen 
imd  Füssen,  Nase,  Ohren,  oder  nur  die  Hautgefässe  der  Körperober- 
fläche getroffen  werden. 

Letzteres  kann  man  bei  sehr  vielen^  namentlich  schlecht  genährten,  leicht 
frierenden  Menschen  beobachten,  sobald  sie  in  einem  nicht  sehr  warmen  Zimmer 
sich  ausziehen.  Es  tritt  dann  anf  der  Haut  des  ganzen  Körpers  eine  Marmori- 
rung  auf,  bestehend  in  mehr  oder  weniger  grossen,  weisslichen,  anämischen  Be* 
zirken,  die  durch  ein  bläuliches  Maschennetz  von  einander  getrennt  sind.  Dieser 
Zustand  geht  meistens  vorüber  durch  die  gleichmässige  Einwirkung  der  Aussen- 
temperatur.  Die  blassen,  durch  Contraction  der  zuführenden  Arterien  anämisirten 
Bezirke  und  die  blauen  yenös-hypei^mischen  Streifen  gleichen  sich  allmälig  aus, 
und  der  Zustand  verschwindet.  Ist  aber  die  Eälteeinwirkung  intensiver  und  sehr 
lange  dauernd  gewesen  (wie  ich  es  an  den  Beinen  eines  Mädchens,  das  mehrere 
Stunden  auf  der  Eisbahn,  nur  mit  dünnen  Strümpfen  und  Hosen  bekleidet,  sich 
aufgehalten  hatte,  gesehen  habe),  dann  kann  dieser  schecki^marmorirte  Zustand 
Monate  und  Jahre  anhalten.  Die  arterielle  Circulation  wird  zwar  allmälig  wieder 
normal,  aber  an  den  am  schlechtesten  mit  arterieller  Zufuhr  versehenen  Grenz» 
streifen  zwischen  den  Gre^^sbezirken  wird  die  durch  Tonusverlust  entstandene  6e- 
fässerweiterung  nicht  ausgeglichen;  es  bleibt  ein,  wenn  ich  so  sagen  darf,  venös 
erweiterter  Bezirk  übrig. 

Wirkt  Kälte  auf  ein  abgeschlossenes  Grefässgebiet:  Hände,  Füsse,  Nase,  Ohren, 
Gesicht,  so  entsteht  zuerst  Contraction  der  arteriellen  Gefösse  und  demgemäss 
Anämie,  Blässe  der  Haut.  Geht  die  Kälteeinwirkung  rasch  vorüber  und  sind  die 
Gewebe  alle  normal,  so  folgt  der  Anämie  sehr  bald,  namentlich  bei  Erwärmung, 
eine  reactive  Hyperämie  und  nach  kurzer  Frist  Restitutio  ad  integrum«  Ob  bei 
diesen  leichten  Graden  der  Erfrierung  Gewebsveränderungen  eintreten,  ist  nicht 
erwiesen,  aber  auch  nicht  ausgeschlossen.    (Rischpler,  E.  Fürst.) 

Ist  die  Kältewirkung  aber  intensiv  und  lange  dauernd,  oder  sind  anderer- 
seits die  Gewebe  nicht  normal  widerstandsföhig,  so  dass  sie  schon  auf  geringe 
Schädigungen  intensiv  reagiren,  so  bewirkt  die  Kälte  eine  dauernde  Schädigung 
des  Tonus,  speciell  an  den  Venen  umd  den  Geweben.  Folgt  nun  nach  Nachlass  der 
Kältewirkung  der  Anämie  eine  starke  Hyperämie,  so  trifft  dieselbe  nicht  mehr  ganz 
normale  Gefösse  und  Gewebe.  Die  widerstandsfähigeren,  weniger  geschädigten 
Arterien  kehren  zur  Norm  zurück,  behalten  freilich  immer  eine  grössere  Irritabilität, 
so  dass  sehr  viel  leichter  arterielle  Gongestionen  eintreten.  Die  Venen  und  die 
CapiUaren  aber  bleiben  weit,  da  der  tomsirende  Einfluss  des  Gewebes  verloren 
gegangen  ist.  (Nach  Bier  „wehren  sich  alle  normalen  kleinen  Gefässe  gegen  den 
Zustrom  von  venösem  Blut  und  suchen  das  in  ihnen  venös  gewordene  Blut  auszu- 
pressen**. Tritt  Verlust  dieser  Lebenseigenschaft  ein,  so  „saugen  sie  sich,  wie  ein 
Schwamm,  voll  von  venösem  Blut*.)  Auf  diese  Weise  resultirt  ein  grosser,  für 
sich  abgeschlossener  Gefässbezirk  mit  sehr  weiten,  mehr  oder  weniger  atonischen 
Geweben  und  Venen.  Schon  bei  normaler  arterieller  Circulation  ist  der  ganze 
Körpertheil  im  Stadium  einer  gewissen  Stauungshyperämie:  blauroth,  leicht  ge- 
schwollen, kühl.  Steigert  sich  durch  irgend  welche  Zufälle  der  arterielle  Zufluss, 
so  entsteht  vorübergehend  noch  stärkere  Hyperämie,  mit  mehr  arteriellem  Cha- 
rakter, vielleicht  Transsudation  von  hämoglobinhaltigem  Serum  („Zinnoberflecke*), 
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etarkem  Brennen  und  Jucken.  Möglicherweise  leidet  bei  starker  Eälteeinwirkung 
auch  die  Ge^Uswand  der  Venen  selbst,  so  dass  auch  Hindemisse  für  den  Blui- 
abfluss  in  den  venösen  Grefässen  selbst  geschaffen  werden. 

Es  geht  aus  dem  Vorstehenden  schon  hervor,  dass  bei  wirk- 
lich gesunden  Menschen  nur  sehr  starke  und  andauernde  Eältewirkungen 
derartig  dauernde  Erfrierungszustände  hervorrufen  können.  Bei  schwäch- 
lichen, anämischen,  von  vornherein  mit  schwacher  Circulation  begabten 
Individuen  aber  genügen  geringere  Grade  von  Kälte.  Doch  entsteht 
bei  diesen  der  dauernde  Krankheitszustand  meist  nicht  durch  eine  ein- 
malige, sondern  erst  durch  wiederholte  Kälteschädigungen.  Ist  aber 
erst  ein  gewisser  unter  dem  Niveau  liegender  atonischer  Status  der 
Circulation  in  den  Händen  etc.  geschaffen,  dann  stellen  sich  sehr  leicht 
(schon  bei  ganz  geringen  Temperatursenkungen)  Störungen  ein,  be- 
stehend in  unangenehmen  Sensationen  und  namentlich  in  Congestions- 
h3rperämien  (im  warmen  Zimmer  oder  nach  vorausgegangener  kurzer 
Anämisirung  durch  kühle  Temperatur).  Wer  sich  einmal  die  Hände, 
die  Nase,  das  Gesicht  erfroren  hat,  leidet  dann  weniger  durch  die  Kälte 
als  durch  die  Wärme. 

Eine  besondere  Form,  die  bei  Erfrierung  beobachtet  wird,  stellen 
die  sogenannten  Frostbeulen  oder  Pemionen  dar. 

Gewöhnlich  unterscheiden  die  Lehrbücher  drei  Stadien  der  Er- 
frierung. Das  erste  und  mildeste,  bestehend  in  einfacher  atonischer 
Gefösserweiterung  mit  gewöhnlich  venösen  Stauungserscheinungen  und  da- 
zwischen eintretenden  arteriellen  Congestionszuständen,  haben  wir  soeben 
beschrieben.  (Veiel  nennt  es:  Dermatitis  congestionis ;  Unna:  Pcirniosis.) 

Treffen  nun  einzelne  Stellen,  z.  B.  die  Streckseite  der  Finger  und 
der  Hände,  die  Fusszehen,  Ohren,  Nase,  stärkere  Kälteeinwirkungen, 
so  bilden  sich  flache,  kissenartige,  spindelförmige,  diffuse,  starr  ödema- 
töse,  rundliche  oder  ovaläre  Anschwellungen  von  bald  mehr  blau- 
rother,  bald  mehr  zinnoberrother  Färbung,  die  gewöhnlich  von  sehr 
starkem  Jucken  und  fast  unerträglichem  Brennen  begleitet  sind  und 
dasjenige  darstellen,  was  man  als  „Frostbeulen^  bezeichnet.  Oft  sind 
die  Anschwellungen  schärfer  abgegrenzt,  annulär  und  ähneln  in  der 
äusseren  Erscheinung  ungemein  den  flachen  „Erythema  exsudativum 
multiforme* -Eruptionen.  Nach  Unna  findet  man  überall,  wo  es  sich 
um  Frostbeulen  handelt,  bei  Anwendung  des  Glasdrucks  eine  centrale 
kleine  Blutung,  meist  in  Form  radiär  gestellter  oder  baumförmig  ver- 
ästelter,  graubräunlicher  Striche.  Ganz  wie  die  einfach  hyperämischen 
Zustände  wechseln  diese  exsudativen  flachen  Frostbeulen  ihr  Aussehen 
nach  dem  Grade  der  durch  die  Aussentemperatur  und  sonstige  Reize 
bewirkten  Hyperämie.  Je  weniger  der  in  solchen  Fällen  gleichsam 
normal  gewordene  atonische  venös-hyperämische  Zustand  durch  arte- 
riellen Zufluss  gesteigert  wird,  um  so  unscheinbarer,  blasser,  flacher 
und  unbeschwerlicher  sind  die  Frostbeulen.  Plötzliche  Erwärmung 
aber,  starke  Reibung  und  Scheuem  (wie  sie  das  fast  imerträgliche 
Brennen  und  Jucken  naturgemäss  hervorrufen)  steigern  die  Schwellung 
und  erst  recht  wieder  die  subjectiven  Beschwerden. 

Ist  es  von  vornherein  durch  andauernde  und  intensive  Einwirkung 
zu  hochgradigeren  Schädigungen  der  Gewebe  gekommen,  so  entwickeln 
sich  nicht  bloss  diese  erythematös  exsudativen  Zustände,  sondern  es 
bildet  sich   auf  der  Höhe   der  Beule   ein   mehr   oder   weniger   ausge- 

Handbnch  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  3 
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dehntes  flaches,  gewöhnlich  schlaflos  Bläschen.  Geht  die  Blasendecke 
verloren,  so  erscheint  eine  mehr  oder  weniger  tief  gehende  Ulceration, 
die,  entsprechend  den  sehr  schlechten  Circulations-  und  Emährungs- 
verhältnissen  der  Gewebe,  nur  sehr  langsam  heilt. 

Das  Lästigste  an  dem  ganzen  Zustand  ist,  dass  diese  Pemionen 
sich  so  ungemein  leicht,  selbst  bei  geringer  Kälteeinwirkung,  schon  in 
kühlen,  feuchten  Sommern  einstellen.  Nur  äusserste  Vorsicht  gegen 
Temperaturwechßel  und  Hebung  des  Allgemeinbefindens  bringen  es  mit 
sich,  dass  im  Laufe  der  Jahre  die  Erfrierung  sich  auf  die  dauernde 
Cyanose   beschränkt  ohne  Hervorbrechen   der  localisirten  Frostbeulen. 

Den  hochgradigsten  Zustand  der  Erfrierung  stellt  die  vollkommene, 
mehr  oder  weniger  tiefgreifende  Nekrotisirung  eines  Theiles  der  Ge- 
webe, ja  eines  ganzen  Gliedes  dar.  Der  erfrorene  Theil  stirbt  voll- 
ständig ab,  die  Abstossung  erfolgt  allmälig  durch  demarkirende  Ent- 
zündung. Oft  aber  ist  eine  derartige  Frostgangrän  der  Ausgangspunkt 
allgemeiner  Infection.  Abscesse  und  Phlegmonen  schliessen  sich  an, 
grosse  Venenthromben  zerfallen,  verjauchen  u.  s.  w..  Zustände,  die  um 
so  bedrohlicher  sind,  je  mehr  vielleicht  schon  vor  der  Erfrierung  ein 
geschädigter  Allgemeinzustand  (Alkoholismus,  Lianition,  Senilität)  vor- 
handen war. 

Therapie«  Das  wesentlichste  Ziel  der  Behandlung  muss  bei  allen 
Formen  darauf  gerichtet  sein,  den  durch  die  Kälte  Wirkung  verloren 
gegangenen  Tonus  der  Gefässe  nach  Möglichkeit  wieder  herzustellen* 
Dazu  dient  in  erster  Reihe  die  Einwirkung  von  Wärme,  die  in  Form 
von  heissen  Hand-  und  Fussbädern  (Sandbäder!),  oder  im  Auf- 
binden von  nassen  Schwämmen  mit  mögHchst  hoch  temperirtem 
Wasser  applicirt  wird.  Als  Flüssigkeit  kann  man  Alaun-  und  Tannin- 
lösungen, Eichenrinden-  und  Wallnussblätterabkochungen,  Essig  (V*  1 
auf  5  1  Wasser),  besser  noch  verdünnte  essigsaure  Thonerde 
(1 :  10)  benützen.  Kaltes  Wasser  ist  zum  Waschen  ganz  zu  verbieten 
(andere  empfehlen  gerade  umgekehrt  kurzdauernde  kalte  Douchen)* 
Empfehlenswerth  ist  ein  Versuch  mit  elektrischen  (faradiischen) 
Bädern,  die  in  sehr  bequemer  Weise  hergerichtet  werden  können, 
indem  der  eine  Pol  —  eine  breite  Zinkplatte  —  und  die  Hand  oder 
den  Fuss  in  eine  Porzellanschale  gelegt,  der  andere  Pol  irgendwo  auf 
der  Körperoberfläche  angebracht  wird.  Wenn  irgend  möglich,  sollen 
während  der  ganzen  Kur  die  Hände  beziehungsweise  Füsse  Tag  und  Nacht 
verbunden  gehalten  werden,  sei  es  mit  Pflastern,  sei  es  mit  Salbe.  Als 
besonders  brauchbar  gelten  Ichthyol  (als  Pflastermull,  als  SOprocen- 
tiger  Zusatz  zu  Unguentum  vaselini  plumbicum  oder  einer  anderen  dicken, 
zähen  Salbe),  Thiol,  der  Zusatz  von  Campher  (1 — 5 — 10  Procent), 
Oleum  camphoratum  (10  Procent),  Perubalsam  (10 — 20  Procent), 
Oleum  terebinthinae  (10  Procent),  Acid.  muriat.  (10 — 20  Procent), 
zu  festen  Salbengrundlagen:  Ung.  zinci  oder  Alapurin. 

Nach  Baelz  soll  man  nach  einem  warmen  Bade  einige  Tage  lang 
ein-  bis  zweimal  täglich  einreiben  mit  Kali  caust.  0,5,  Glycerini,  Spi- 
ritus vini  ana  20,0,  Aqua  destillata  60,0.  —  Eine  alte  Vorschrift  von 
Rust  empfiehlt  Acid.  nitric.  dilut.  (ana  mit  Aq.)  einzureiben.  —  Eich- 
hoff rühmt  häufige  Waschungen  mit  überfetteter  Ergotinseife  und 
nachherigen  Verband  mit  Acid.  nitric.  2,0;  Bals.  peruv.  5,0;  üng. 
zinc.  45,0. 
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Wer  nicht  verbunden  gehen  kann,  muss  am  Tage  seine  Hände 
durch  sehr  dicke,  weite  Handschuhe,  die  am  besten  über  das  Hand- 
gelenk hinwegreichen  (Pulswärmer)  schützen;  enge  anämisirende  Hand- 
schuhe sind  geradezu  schädlich.  Strümpfe  müssen  mehrmals  am  Tage 
gewechselt  werden,  damit  nicht  durch  Verdunstung  von  den  feucht  ge- 
wordenen Strümpfen  aus  erst  recht  Abkühlung  entsteht.  Nachts  wird 
jedenfalls  ein  Verband  angelegt. 

Die  örtliche  Behandlung  der  Frostbeulen  richtet  sich  da- 
nach, ob  dieselben  erodirt  resp.  ulcerirt  sind  oder  nicht.  Im  ersteren 
Falle  verwendet  man  etwas  irritirende,  die  Circulation  steigernde  Salben 

neben  feuchten  Verbänden  oder  Salben.    Als  Salben   empfehlen   sich 

Camphor.  trifc 1,0 

Alapurin  oder  Lanolin  .  10,0 
ferner 

Argent.  nitric 1,0 

Bals.  Peruv 10,0 

üngt.  Zinc.  ad  ...  50,0 
oder 

Argent.  nitric 1,0 

Tinet  Benzoes      .    .    .  10,0 

üngt.  Zinc.  ad     .    .    .  50,0 

Femer  Jodoformsalben. 

Noch  geschlossene  Frostbeulen,  welche  besonders  durch  das 

starke  brennende  Jucken  sehr  belästigen,  behandelt  man  mit: 

I.  Einpinselungen.     Hierzu  dienen: 

Glycerin 30,0 

Tinct.  Jodi 

Tinet.  Opii  ana    ...      1,0 

oder 

Ichthyol 
Resorcin 

Tannin  ana 1,0 

Aq.  dest 50,0 

S.    Abends  einzupinseln  (förbt  ganz   schwarz!)   und  eventuell  mit  Salben 

oder  Salbenmnll  einzuwickeln. 

oder 

Aeid.  nitricum  (Rust'sche  Vorschrift) 
oder 

Reines  Ichthyol. 
Nach  der  dicken  Einpinselung  mit  Ichthyol  wird  trockene  Watte 
in  dünner  Lage  aufgelegt  und  die  am  klebrigen  Ichthyol  haften  bleiben- 
den Wattefasem  und  Flocken  vertrocknen  bald  zu  einer  fest  anhaftenden, 
aber  durch  warmes  Wasser  leicht  entfembaren  Decke.  Ebenso  wird 
Thiol   (in    wässrigen    oder   glycerinigen   50 — SOprocentigen   Lösungen) 

oder  reines  Naftalan  verwandt.     Oder 

Zinc.  oxyd. 
Talcum  venet. 
Glycerin 

Aqua  ana  mit  5 — 10 — 20  Procent  Ichthyol 
(Trocknende  Einpinselung). 

Oder   CoUodiumpinselungen   mit  Zusatz    von  Ichthyol,   Resorcin, 

Jod,  Oleum  terebinthinae;  Pinseln  mit 

Tinct  digital.     ...        6,0 
Thymol  ....,•        3,0 
Spirit.  vini 
Glycerin  ana  •    i    •    •    150,0 
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II.  Salbenverbände  mit  Pasten.  Zinkpasten  mit  5 — 10  Pro- 
cent Tumenol,  10 — 20  Procent  Ichthyol,  Terpentin,  Campher  u.  s.  w. 
(Siehe  oben.) 

Binz  empfiehlt: 

Calcaria  chlorat.     ...    1,0 

Ungt  paraffin 9,0 

M.  f.  ungt.  subtiliss.  D.  in  vitro  fusco. 

Diese  Salbe  wird  Abends  ca.  5  Minuten  in  die  kranke  Stelle  ein- 
gerieben und  diese  zum  Schutze  gegen  zu  rasches  Verdunsten  des  Chlors 
durch  einen  Verband  mit  impermeablem  StoflF  bedeckt. 

in.  Einpflasterungen  mit  Tumenol-,   Ichthyolpflastermullen. 

Auch  die  Elektricität  ist  zur  Behandlung  sowohl  der  Prost- 
beulen wie  der  chronischen  Hyperämie  erfrorener  Nasen  empfohlen. 

Die  einen  appliciren  einen  möglichst  starken  faradischen  Strom  (die  mit 
concentrirter  Salzlösung  befeuchteten  Elektroden  werden  zu  beiden  Seiten  der 
afficirten  Stellen  applicirt),  der  schon  nach  wenigen  Sitzungen  von  5 — 10  Minuten 
von  Erfolg  sein  soll,  andere  den  constanten  Strom.  (Die  an  die  beiden  Seiten- 
flächen der  Nase  angelegten  Elektroden  werden  5 — 10  Minuten  lang  langsam 
streichend  bei  mittlerer  Stromstärke,  d.  h.  ohne  zu  intensive  Schmerzen  zu  erzeugen« 
hin  und  her  bewegt.)  10 — 15  in  etwa  dreitägigen  Pausen  wiederholte  Sitzungen 
genügen  meistens.  Die  nächste  Folge  des  Elektrisirens  ist  eine  heftige  Rötbe  der 
betroffenen  Hautparthie,  die  aber  nach  6 — 48  Stunden  zurückgeht. 

Besonders  ist  darauf  zu  achten,  ob  nicht  eine  Allgemeinbehand- 
lung, die  im  ganzen  tonisirend,  Anämie  beseitigend  wirken  kann,  am 
Platze  ist.  Meist  kommt  auf  die  Hebung  des  Gesammtzustandes  mehr 
an,  als  auf  die  örtliche  Behandlung.  Von  Medicamenten  kommen  in 
Betracht:  Jod-Eisensirup,  Pellow's  Hypophosphitsirup,  Eisenpräparate 
(Eisensomatose),  Chinin,  Strychnin,  Ergotin,  Digitalis,  Ichthyol  in  Capsul- 
gelatin  (3 — 4mal  täglich  0,25)  oder  Ichthalbin  (2,0  pro  die),  ganz  kleine 

Arsendosen,  CoflFeinsalze,  Sanatogen;  femer  Pillen  aus 

Chinin,  muriat. 
Ergotin  ana    ....     0,05 
PuTv.  fol.  Digital.    .    .    0,005 
Extract.  Belladonnae    .    0,001 

2 — 4  Pillen  pro  die,  wochenlang  (mit  Pausen)  die  ganze  kühle  Jahres- 
zeit hindurch;  femer  Calciumchlorid  (in  wässriger  Lösung  mit  Succ. 
Uquir.)  2— 3mal  tägHch  0,6—1,0—2,0. 

Schliesslich  sei  auf  die  Erfolge  hingewiesen,  die  bei  Chlorotischen 
durch  Massage,  diätetische  Heilverfahren,  durch  Aufenthalt  in  geeigneten 
Bade-  imd  Kurorten,  durch  Hydrotherapie  und  die  systematische  Ver- 
wendung von  Aderlässen  erzielt  worden  sind. 


Erythromelie. 

Als  Erythromelie  beschrieb  J.  Pick  1894  (Naturforscherversammlung  Wies- 
baden) eine  eigenartige  Hautkrankheit.  Sie  befällt  die  Extremitäten  und  äussert 
sich  in  Roth un ff  der  Haut,  ohne  dass  man  zunächst  eine  Veränderung  an  ihr 
bemerken  kann.  Die  Röthung  schreitet  centrifugal  fort  und  wird  dabei  dunkler. 
Die  Gefässe  erweitern  sich  allmälig.  Subjeetive  Beschwerden  bestehen  nicht.  Nadi 
langer  Zeit  runzelt  sich  die  Epidermis,  und  Herabsetzung  der  Sensibiütilt  stellt 
sich  ein.  Secreti^nsstörungen  scheinen  vorhanden  zu  sein,  das  Erankheitsbild  ist 
vorläufig  wenig  scharf  umrissen,  die  Aetiologie  nicht  bekannt.  Pick  beobachtete 
bisher  nur  zwei  Fälle,  Neumanji  erinnerte  sich,  zwei  ähnliche  Fälle  gesehen  zu 
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haben,  Kaposi  beschrieb  ähnliche  Affectionen  als  vasomotorische  Parese  der  Ex- 
tremitäten. 

Vielleicht  sehOrt  ein  yon  Schütz  als  „Erythromelalgie  und  Hautatrophie " 
beschriebener  Fafl  (Dermatol.  Zeitschr.,  Bd.  VI,  S.  297)  hierher,  bei  dem  allerdings 
an  den  befallenen  Theilen  (Arme  bis  zum  Ellenbogen,  Wangen)  brennende  Schmerzen 
neben  allgemeinen  Beschwerden  (Eopfsohmerzen,  heftigem  SchwindelgefQhl  und 
Sausen  im  Kopf,  Schwerhörigkeit)  auftraten.  Im  Gesicht  fand  sich  eine  blaurothe 
VerfUrbung  der  Wangen,  die  sich  meist  heiss  anfEüilten.  In  der  Breslauer  derma- 
tologischen  Klinik  beobaohteten  wir  in  letzter  Zeit  zwei  typische  Fälle,  in  denen  die 
Wangen,  Hände  und  Fussrücken  (in  einem  Fall  nur  die  Fussrücken)  befaUen  waren. 
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D.  Oedeme. 

'^  1.  Andauernde  hochgradige  Stauung  führt  zu  einer  Transsudation  von  seröser 
Flüssigkeit  aus  den  Capillaren  und  kleinsten  Venen,  welche  je  nach  Dauer  und 
Vollkommenheit  des  Verschlusses  der  venösen  Abfuhrwege  zu  einer  prallen  An- 
füllnng  und  Ausdehnung  aller  lymphatischen  Saftbahnen  führt.  Hand  in  Hand 
damit  geht  natürlich  eine  entsprechende  Volumens-  und  ümfangsvermehrung 
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der  befallenen  Körperregionen,  am  auffallendsten  an  den  Extremitäten  in  die  Er- 
scheinung tretend.  Die  Haut  ist  glatt  und  gespannt,  in  ihrer  i^rbung,  falls 
nicht  secundäre  resp.  accidentelle  Erscheinungen,  wie  Ikterus,  Cjanose,  hinzutreten, 
nicht  verändert.  Durch  starken  Fingereindruck  kann  an  der  gedrückten 
Stelle  die  Flüssigkeit  verdrängt  und  eine  mehr  oder  weniger  sichtbare  Vertiefung 
hervorgebracht  werden. 

Derartige  Oedeme  konmien  zu  Stande  entweder  durch  locale  Compression 
grösserer  Yenenstämme  (z.  B.  durch  Drüsengeschwülste,  Carcinome,  tiefe  Narben- 
einschnürungen) oder  infolge  allgemeiner  Kreislaufstörungen  (bei  Herz-, 
Nierenkranken  etc.),  welche  zu  einer  dauernden  Anschoppimg  im  venösen  Kreis- 
laufgebiete führen. 

Dieser  reinen  Form  des  Stauungsödems  steht  am  nächsten 

2.  das  chronische  elephantiasastische  Oedem.  Hierbei  handelt 
es  sich  zwar  auch  um  eine  übermässige  Flüssigkeitsansammlung  im  Bindegewebe, 
zu  gleicher  Zeit  aber  und  wesentlich  um  eine  Bindegewebshyperplasie.  Bei  ober- 
flächlicher Besichtigung  erscheinen  beide  Formen  oft  gleich,  bei  Palpation  aber 
findet  man  hier  die  derbeHautverdickung  und  feste  Bindegewebsvermehrung 
gegenüber  der  weichen,  teigigen  Consistenz  des  einfachen  Stauungsödems  (siehe 
das  Genauere  bei  Erysipel  und  bei  Elephantiasis). 

Aus  differentialdiagnostischen  Gründen  erwähnen  wir 

8.  ödemähnliche  Verdickungen,  wie  sie  sich  beim  Myxödem  namentlich 
im  Gesicht,  aber  auch  an  den  Extremitäten,  am  Rumpf,  an  der  Zunge  etc.  fiüden. 
Es  handelt  sich  hier  jedoch  nicht  um  eine  seröse  Gewebsanschoppung,  sondern  um 
eine  schleichend  entstandene  myxomat^se  Neubildung  resp.  Ablagerung  derselben 
in  den  Geweben.  Als  Oedema  indurativum  bezeichnet  man  speoiell  die  an  den 
grossen  Labien  häufig  vorkommenden  Formen  des  syphilitischen  Primäiuffects. 

4.  Einen  ganz  anderen  Typus  stellt  das  acute  angioneurotische  Oedem 
dar,  welches  nichts  weiter  als  eine  Riesenform  der  Urticaria  ist.  Es  ist  charakteri- 
sirt  durch  die  Plötzlichkeit  des  Entstehens  und  eine  entsprechende  Schnelligkeit 
des  Verschwindens,  durch  eine  helle  Röthe  der  Haut  und  begleitende  brennend 
juckende  Empfindung.  Die  Haut  ist  prall  elastisch  gespannt.  Meist  begleiten 
typische  Urticariaeruptionen  diese  grösseren  Anschwellungen  (siehe  das  Genauere 
bei  Urticaria). 

5.  Die  Hautiv  asser  sucht  (Hydrops)  bei  Scarlatina,  die  auch  ohne 
Nephritis  und  ohne  mechanisches  Stauungsmoment,  sondern  infolge  der  scarlati- 
nösen  Alteration  und  Durchlässigkeit  der  Hautge^lsse  sich  einstellt. 

6.  Das  hysterische  Oedem  ist  imter  zwei  Formen  beschrieben:  dem 
weissen  Oedem  Sydenham's  und  dem  ,,Oedhme  bleu  Charcot^s'^,  In  beiden  Fällen 
handelt  es  sich  um  eine  zu  anderen  hysterischen  Symptomen  sich  hinzugesellende 
Schwellung,  die  auch  Beine  und  Hände,  oft  nur  einseitig,  befällt.  Die  Schwellung 
soll  am  Morgen  stets  am  stärksten  sein,  und  auf  Fingerdruck  soll  keine  Vertiefung 
eintreten.  Die  Farbe  der  Haut  ist  bald  normal  (Sydenham's  Form),  bald  violett 
(C  h  a  r  c  o  t's  Form).  Die  Hauttemperatur  ist  gewöhnlich  herabgesetzt.  Eine  Deutung 
dieser  Oedemformen  ist  zur  Zeit  nicht  möglich.  Eine  Specialform  dieses  Oedems 
ist  die  schmerzhafte  Schwellung  der  Mammae  (sein  hystörique),  die  gleichfalls 
bei  hysterischen  Frauen  beschrieben  worden  ist. 

Siehe  über  diese  in  der  deutschen  Literatur  wenig  beschriebene  Form: 

Athanassio,   Des  troubles  trophiques  dans  Thystärie.     Paris  1890.     S.  142  u.  f. 

mit  ausführlicher  Literaturangabe. 
Tringtignan,  De  Toed^me  hyst^rique.     Th^se  de  Paris  1890. 
Julien  Weill,  Contribution  a  l'^tude  clinique  des  oedemes  perii^h^riques  d'origine 

nerveuse.    Th^se  de  Paria  1885. 
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David f  Oedöme  bleu  hyst^rique.    Th^se  de  Paris.    Annal.  de  dermatologie  et  de 

gyphiligraphie  1899,  S.  804. 
Lourier,  Oedeme  neuropathique  äl^phantiasique.    Th^e  de  Paris  150,  1897. 
E.  War  de,  Oedteie  hyst^rique.    Thöse  de  Paris  616,  1897. 

E.  Putpura  und  hämorrhagische  Formen^). 

Als  „Purpura*  bezeichnet  man  die  ohne  äussere  Ursache  in  den 
Hautgeweben  auftretenden  Blutungen.  Alle  Blutungen  in  der  Haut 
sind  dadurch  leicht  zu  erkennen,  dass  der  rothe,  durch  den  Bluterguss 
im  Gewebe  entstandene  Fleck  durch  Finger-  oder  ölasdruck  sich 
nicht  beseitigen  lässt.  In  je  lockererem,  tieferem  Gewebe  der 
Bluterguss  sitzt,  um  so  eher  lassen  sich  natürlich  kleine  Theile  des- 
selben wegmassiren.  Die  Farbe  solcher  tiefen  Blutergüsse  ist  nicht 
roth,  sondern  braun. 

Die  Grenze  gegen  die  gesunde  Umgebung  ist  um  so  schärfer,  je  oberfläch- 
licher, nm  so  verwaschener,  je  tiefer  die  Blutung  sitzt,  weil  in  letzterem  Falle 
immer  Theile  der  Blutung  in  Streifen  und  einzelnen  Fortsätzen  ins  benachbarte 
Gewebe  hineinreichen.  In  je  derberem  Gewebe  der  Bluterguss  sitzt,  um  so  mehr 
entsteht  der  Eindruck  eines  festen  Tumors  (Hämatom),  einer  harten  Beule. 

Die  verschiedenen  Blutergüsse  führen  verschiedene  Namen  je  nach  Grösse 
und  Form.  Ganz  kleine  Fleckchen  nennt  man  Petechien  oder  Purpura  flecke, 
tiefere  Ergüsse:  Suffusionen  und  Hämatome,  streifige  Blutergüsse:  Vibices. 
Gesunde  Geisse  lassen  Blut  nicht  austreten,   sie  müssten  denn   durch  sehr 
starke  Traumata  in  nicht  verschieblicher  Haut,  wo   sie  nicht  ausweichen  können, 
zerrissen  werden,  oder  es  müsste  eine  so  colossale  Anschoppung  vorliegen,  wie  nach 
dem  Anlegen  einer  Aderlassbinde.    Kranke  Gefässe  dagegen  in  kranken 
Geweben   sind   verhältnissmässig    leicht    lädirbar.     Auch   dauernd 
stark  überfüllte  oder  stark  dilatirte,  telangiektatische  Gefässe  lassen,  beson- 
ders innerhalb  kranker,  entzündlich  infiltrirter  Gewebe  leicht  Blut  austreten ;  daher 
denn  so   häufig  Blutaustritt  bei   chronischen  Unterschenkelekzemen  (mit  Yaricen). 
Ueberhaupt  findet  sich  bei  allen  Formen  der  Purpura  ein  stärkeres  Befallen- 
sein  der  unteren  Extremitäten  infolge  der  hier  vorhandenen,   zur  eigent- 
lichen Purpura-Ürsache  sich  hinzugesellenden  ungünstigen  Oirculationsverhältnisse. 
Im  allgemeinen  unterscheidet  man  Blutaustritt  per  diapedesin  und 
perrhexin.    Da  aber  auch  die  Diapedese  durch,  wenn  auch  normale,  Gefäss- 
wandlücken  und  arteficielle  Gefässläsionen  schon  nach  minimalster  Rhexis  zu  Stande 
kommen,  z.  B.  beim  Flohstich,  so  wird  oft  nur  die  Grösse  der  erfolgten  Blutung 
eine  Unterscheidung,  durch  welchen  Modus  der  Blutaustritt  entstanden,  ermöglichen. 
Abgesehen  von  den  mechanisch-traumatisch  entstandenen  Blutungen  (durch  Stoss, 
Qaetschungen,  durch  Flohstiche)  hat  man  es  in  allen  Fällen  mit  Erkrankungen 
und  Läsionen  der  Gefässwand  zu  thun,   mag  man  die  Blutung  dann  als 
per  diapedesin  oder  als  per  rhesin  entstanden  sich  vorstellen.    Möglicherweise 
handelt  es  sich  manchmal  auch  um  krankhafte  Veränderungen  des  Blutes  (seiner 
körperlichen  Elemente,  seiner  Gerinnbarkeit)  selbst,  derart,  dass  der  Austritt  der 
Blutkörperchen  ermöglicht  und   erleichtert  wird   durch  Veränderungen  an  diesen 
selbst,  oder  dadurch,  dass  die  abnorme  Zusammensetzung  des  Blutes  Schädigungen 
und  Ernährungsstörungen  der  Gefössintima  nach  sich  zieht. 

Natürlich  tritt  mit  den  rothen  Blutkörperchen  auch  Serum  aus;  aber  bei 
allem,  was  man  Purpura  nennt,  tritt  der  transsudative  Vorgang  hinter  der  com- 
pacten Masse  der  rothen  Blutkörperchen  zurück. 

Sitzt  die  Hautblutung  sehr  oberflächlich,  dicht  am  Epithel  oder  sogar  viel- 
leicht im  Epithel,  so  wird  sehr  bald  die  als  Fremdkörper  wirkende  Blutmasse  gerade 
wie  ein  kleiner  Scborf  abgestossen.  Tiefer  sitzende  Blutungen  wandeln  sich  durch 
aJlmälige  Veränderung  der  rothen  Blutkörperchen  in  intra-  oder  extracellulär 
liegendes,  braunrothes  Pigment  um,  welches  zum  Theil  zwischen  den  Bindegewebs- 
bündeln  meist  das  ganze  Leben  hindurch  liegen  bleibt,  während  ein  anderer 
Theil  in  die  Lymphdrüsen  verschleppt  wird.  Auf  diese  Weise  können  sich  sehr 
starke  Pigmentationen  einzelner  Körpertheile ,  speciell  der  Unterschenkel 
und  auch  des  ganzen  Körpers,  bilden,  namentlich  bei  solchen  Menschen,  die  infolge 

»)  Vergl.  auch  Bd.  H,  S.  76  ff. 
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von  Krankheit  (Prurigo)  oder  infolge  von  Parasiten  (Pediculi  vestimentonim)  Jahre 
und  Jahrzehnte  durch  Jucken  geplagt  werden  und  sich  durch  Kratzen  fast  täglich 
neue  Excoriationen  mit  kleinen  Hautblutungen  erzeugen.  Bei  solchen  Leuten  kann 
dann  thatsächlich  eine  so  starke  Braunfärbung  auftreten,  dass  eine  Verwechselung 
mit  Addison'scher  Krankheit  möglich  ist. 

Oft  ist  der  hämorrhagische  Vorgang  nur  eine  Gomplication  oder  eine 
Steigerung  eines  bestehenden  wesentlich  entzündlichen  oder  vasomotorischen 
Vorgangs:  hämorrhagische  Abart  der  Urticaria,  des  Erythema  exsudativum,  der 
Masern,  des  Scharlachs,  des  Pemphi^s  etc. 

Die  Hämophilie  beruht,  wie  es  scheint  (Schönlein),  auf  einer  ausser- 
ordentlichen Dünnwandigkeit  der  Geisse,  welche  angeboren  und  vererbUch  ist. 

Der  , blutige  Schweiss"  scheint  in  Blutungen  aus  den  Schwei^rüsen- 
ausführungsgängen  zu  bestehen;  bekanntlich  sind  es  meist  hysterische  und  epi- 
leptische Frauen,  bei  denen  derartige  Erscheinungen  beobachtet  worden  sind. 

Eine  besondere  Art  der  Blutung  resp.  des  Blutaustrittes  scheint  beim  Ery- 
thema nodosum  wohl  nach  Art  eines  hämorrhagischen  Infarcts  auf- 
zutreten. 

Yerändernngen  der  Qefässwand,  welche  zur  Blatiing  fähren,  kennei  wir: 

1.  Bei  einer  Anzahl  bacterieller  (pyämi scher)  Erkrankungen, 
bei  denen  durch  Bacterien  Embolien  an  Ort  und  Stelle,  Gefässwandläsionen  und 
Blutaustritt  erzeugt  wird.  Es  ist  manchmal  gelungen  (Babes,  Finger,  Klebs), 
die  Bacterien  in  Reinculturen  aus  diesen  Flecken  (die  bisweilen  zu  papulösen 
Erythemformen  sich  entwickeln)  einwandsfrei  zu  demonstriren.  Die  Purpura  ist 
also  in  solchen  Fällen  nur  die  cutane  Localisation  bacterieller  Embolien  neben 
vielen  anderen  in  allen  möglichen  Organen:  Niere,  Herz,  Netzhaut  etc. 

Nicht  jede  Bacterienembolie  erzeugt  Purpura  und  Hämorrhagien ,  sondern 
nur  wenn  die  Bacterien  mit  bestimmten  gewebsnekrotisirenden  Eigenschaften  aus- 
gestattet sind. 

Im  grossen  Ganzen  ist  die  Aetiologe  der  hämorrhagischen  Infectionen  resp. 
der  mit  hämorrhagischen  Processen  verlau^nden  Infectionsbrankheiten  der  Menschen 
noch  wenig  geklärt.  Die  Thatsache,  dass  ganz  verschiedenartige  Bacterien  in  den 
einzelnen  FäUen  gefunden  wurden,  beweist,  dass  das  Auftreten  der  hämorrhagischen 
Erscheinungen  mehr  als  eine  (allerdings  bösartige)  Gomplication  verschiedener  In- 
fectionskrankheiten,  denn  als  eine  specinsche  Bacterienerkrankung  aufgefasst  werden 
müsse  (siehe  Flügge,  Mikroorganismen,  Bd.  H,  S.  423). 

2.  Bei  Intoxicationen.  Hier  ist  anzunehmen,  dass  die  circulirenden 
chemischen  Giftstoffe  durch  Zelldegeneration  eine  Läsion  an  der  G^fässwand  be- 
wirken und  so  den  Blutaustritt  ermöglichen.  Oft  wird  man  freilich  kaum  ent- 
scheiden können,  ob  die  Gefässalteration  als  directe  Folge  des  Giftes  oder  indirect 
als  Folge  der  durch  die  schwere  Allgemeinvergiftung  herbeigeführten  Ernährungs- 
störung, Anämie  etc.  aufzufassen  ist.  Vielleicht  handelt  es  sich  auch  hin  und 
wieder  um  secundäre  Infectionen  bei  einem  durch  die  Vorerkrankung  prädispo- 
nirten  Individuum. 

Hierher  gehören 

a)  Blutungen,  hervorgerufen  durch  Vergiftungen  mit  Schwefelwasserstoff, 
Phosphor,  Arsen,  Chloral,  Chinin,  Jodkalium,  Benzin  etc. 

b)  Die  hämorrhagischen  Exantheme  nach  Diphtherieheilserum 
(Pferdeserum !). 

Bei  beiden  Formen  spielt  häufig  eine  idiosynkrasis che  Empfindlichkeit 
des  betroffenen  Individuums  eine  besondere  Rolle,  so  dass  diese  Exantheme  wie 
^Arzneiexantheme'^  (s.  o.)  auftreten. 

c)  Blutungen  bei  Icterus  gravis,  schwerer  Malaria,  Leukämie,  Va- 
riola, Typhus,  septischen  Allgemeininfectionen,  Nierenerkrankungen,  Tuberoulose, 
Carcinose,  schweren  Anämien,  Alkoholismus  etc. 

d)  Durch  Ernährungsstörungen  bedingt  ist  die  bei  heruntergekom- 
menen, schlecht  genährten  (vagabondirenden)  oder  senilen  Individuen,  naturgemäss 
meist  an  den  Unterschenkeln  beobachtete,  an  die  Haarfollikel  gebundene  Purpura 
(Liehen  lividus);  femer  die  hämorrhagischen  Höfe,  die  bei  solchen  elenden  Indi- 
viduen um  ünterschenkelekzeme  etc.  herum  sich  bilden. 

8.  Bei  Syphilis  finden  sich  hämorrhagische  Formen  einmal  als  Ausdruck 
einer  durch  die  Erkrankung  selbst  oder  durch  schlechte  Ernährung  oder  durch 
iinzweckmässige  Quecksilberanwendung  (bei  malignen  Formen)  hervorgerufenen 
Kachexie.  Eine  besondere  Form  ist  die  Syphilis  haemorrhagica  neona- 
torum (Mra^ek).    Die  mit  Blutungen  in  die  Haut,   Schleimhaut  und  inneren 
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Organe  einhergehende  (progTiostisch  meist  ungünstige)  Erkrankung  beruht  auf 
einer  specifischen  Zellinfiftration  der  Capillar-  xmd  Venen  wände,  durch  die  eine 
abnorme  Zerreisaliohkeit  entsteht.  Sobald  nach  der  Geburt  der  selbständige  Kreis- 
lauf des  Kindes  anfängt,  kommt  es  zu  Blutungen,  zumal  meist  Stauung  und  An- 
schoppung durch  die  Erkrankung  innerer  Organe  (Lungen,  Leber)  vorliegen. 

Die  specifische  Form  der  durch  Ernährungsstörungen  hervorgerufenen  Pur- 
pura ist  der  Scorbut  (siehe  Bd.  U,  S.  81). 

Ueber  die  ,6arlow'sche  Krankheit*,  bei  der  auch  Hautblutungen  sich 
einstellen,  siehe  Bd.  II,  S.  85. 

4.  Von  zahlreichen  Autoren  wird  ein  Zusammenhang  von  Purpuraeruptionen 
mit  nervösen  Leiden  angenommen.  So  gibt  es  z.  B.  junge  Leute,  die  jedesmal 
nicht  nur  nach  einer  körperlichen,  sondern  auch  nach  einer  geistigen  Anstrengung 
oder  Aufregung  Purpura  bekommen.  Bei  halbseitigen  Lähmungen  sah  man  Pe- 
techien nur  auf  der  kranken  Seite,  bei  Neuralgien  im  betroffenen  Gebiet;  femer 
Purpura  bei  Tabes,  multipler  Sklerose,  Myelitis  etc.  Man  wird  aber  die  Nerven- 
erkrankunff,  wo  überhaupt  ein  Zusammenhang  der  Purpura  mit  derselben  klinisch 
wahrscheimich  ist,  nur  als  localisationsbestimmend,  nicht  als  die  Ursache 
der  Gefässalteration  auffassen  können.  Besteht  schon  eine  allgemeine,  zu  Blutungen 
führende  Erkrankung,  so  ist  es  bep^reif lieh ,  dass  dort,  wo  vasomotorisch-hyper- 
ämische  Unregelmässigkeiten  der  Circulation  und  Mangel  an  normaler  Gefässwand- 
regulation  vorhanden  sind,  leichter  hämorrhagische  Erscheinungen  sich  einstellen 
werden.  Nnriib^diesem  Sinne  wird  man  auch  von  einer  „vasomotorischen  Purpura" 
(ectaaiaue)  sprechen  können. 

Im  Anschlüsse  hieran  erwähne  ich  die  als  «Purpura  factitia'  bezeich- 
nete Erscheinung,  d.  h.  die  durch  mechanische  Reize  (Druck,  Reibung  u.  s.  w.)  bei 
bereits  disponirten  Individuen  entstehenden  Blutaustritte. 

Als  Purpura  annularis  teleanffiectodes  hat  Majocchi  eine  zu 
Blutungen  führende  primäre  teleangiektatische  Gefässerkrankung  beschrieben,  bei 
der  er  die  Gkfässerweiterung  durch  primäre  vasomotorische  Störungen  mit  Ver- 
minderung des  Gefässtonus  auffasst.  Durch  diese  Verminderung  kommt  es  zur 
Ektasie  und  zum  Bersten  der  Capillaren,  zu  Hämorrhagie  und  Pigmentation. 
Später  sollen  sich  auch  trophische  Störungen  einstollen.  Den  oft  folliculär  ge- 
lagerten Ektasien  und  Blutungen  folgt  ein  atrophisches  Stadium  mit  Follikel-  und 
Haarverlust,  während  excentrisch  sich  neue  Capillarektasien  und  Blutungen  zeigen. 
(Streng  genommen  ist  es  iraglich,  ob  man  diese  Affectionen  mit  ihren  primSjren 
Teleangiektasien,  denen  Blutungen  nicht  folgen  müssen,  zur  Purpura  zählen  soll.) 

Lässt  man  alle  die.se  Purpura-  und  Hämorrhagieformen,  die  theils 

als  Theilerscheinungen,   theils  als  Complication   anderer  uns 

ätiologisch  bekannter  Krankheiten  aufzufassen  sind,  bei  Seite,  so  bleibt 

die  eigentliche  Porpnrakrankheit,  Morbus  maculosus,  übrig  ^). 

Klinisch  erscheint  sie  untor  mannigfachen,  aber  nur  graduell  verschie- 
denen Bildern: 

a)  als  Purpura  simplex:  grössere  oder  kleinere  Blutflecke,  wesentlich  an 
den  unteren,  selten  und  spärlicher  an  den  oberen  Extremitäten;  Rumpf  und  Ge- 
sicht bleiben  frei.  Bis  auf  leichte  Störungen  des  Allgemeinbefindens  und  unbedeutende 
ziehende  Schmerzen  in  den  Beinen  fehlen  meist  ernste  Complicationen  und  Locali- 
sationen  des  hämorrhagischen  Vorganges  in  anderen  Organen. 

b)  Als  Purpura  haemorrhagica  (s.  Morbus  maculösus  Werl- 
hofii).  Die  Hautblutungen  sind  zahlreicher,  grösser,  fleckig  oder  diffus,  überall 
verbreitet;  die  Blutungen  finden  sich  nicht  bloss  auf  der  Haut,  sondern  auch  in 
allen  anderen  Organen,  auf  den  Schleimhäuten  der  Nase,  des  Darmes  und  des 
Magens  (bisweilen  mit  schweren  gastro-enteralgischen  Krisen),  der  Netzhaut,  in  den 
Meningen,  sogar  zu  schweren  apoplectiformen  Anfällen  führend. 

c)  Anzureihen  ist  die  von  Henoch  geschilderte  Purpura  fulminans, 
eine  meist  bei  Kindern  beobachtete  KranWieit,  die  mit  unbedeutenden  Haut- 
blutungen beginnend,  in  rapidem  Verlauf  zu  sehr  ausgebreiteten  Ergüssen  in  die 
äusseren  Hautflächen  und  inneren  Organe  führt,  meist  schnell  letal  endigend. 
(Vielleicht  gehört  diese  Krankheit  zu  den  toxischen  Formen;  meist  wird  sie  im 
Anschluss  an  eine  Infectionskrankheit,  Scharlach,  beobachtet.) 

d)  Am  typischsten  ist  die  Purpura  sive  Peüosis  rheumatica 
(Schönlein),  die  Purpura  exanthömatique  rhumatique  der  Franzosen. 

*)  Vergl.  Laache,  Bd.  II,  S.  76—80  dieses  Handbuches. 
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Neben  den  Hautblutungen  finden  sich  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen 
febrilen  Erscheinungen  Gelenkbeschwerden  (besonders  am  Fusis-  und  Eide- 
gelenk):  Schwellung,  Schmerzen,  auch  schwere  dem  acuten  Gelenkrheumatismus 
verwandte  Processe.  Nebenher  gehen  allgemeine  rheumatische  Muskelbeschwerden, 
gastrointestinale  (oft  prodromale)  Störungen,  Mattigkeit,  Schlaflosigkeit,  Krank- 
heitsgefühl etc.  Die  bisweilen  erst  nach  einigen  Tagen  einsetzenden  Hauterschei- 
nungen sind  oft  nicht  reine  Purpuraformen,  sondern  combinirt  und  unter- 
mischt mit  Erythema  exsudativum  und  Erythema  nodosum,  deren 
Eruptionen  selbst  oft  einen  hämorrhagischen  Charakter  bekommen.  Diese  Erup- 
tionen kommen  schubweise,  bisweilen  wochen-  und  monatelang  mit  unregelmässigen 
Unterbrechungen  sich  immer  wieder  einstellend,  auch  weiterhin  mit  Erbrechen, 
blutigen  Stühlen,  Schmerzen,  Fieber  verbunden. 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  ^t.  Nur  durch  sehr  langen  Verlauf  und 
hochgradige  Mitbetheiligung  von  inneren  Organen,  besonders  des  Herzens,  kann 
der  Verlauf  sich  ungünstiger,  bisweilen  gefahrvoll  gestalten. 

Die  Betrachtung  vieler  solcher  Fälle  le^  den  nahen  Zusammenhang  der 
Purpura  rheumatica  —  und  da  diese  rheumatischen  Purpuraformen  wieder  alle 
nur  möglichen  üebergänge  zur  Purpura  simplex  zeigen  —  aller  eigentlichen 
Purpuraerkrankungen  (im  engeren  Sinne)  mit  den  infectiösen  exsudativen 
Erythemen  und  dem  wohl  als  Inf ectionskrankheit  aufzufassenden  Ge- 
lenkrheumatismus nahe.  Zwar  fehlt  der  volle  Beweis  für  die  parasitäre 
Aetiologie  dieser  ganzen  Krankheitsgruppe  (trotz  gelegentlicher  Bacteriennach weise), 
aber  das  an  gewisse  Jahreszeiten  (Frül^jahr  und  Herbst)  gebundene  häufig  epi- 
demieartige Auftreten,  der  fieberhafte  Allgemeinverlauf,  die 
Complicationen  seitens  der  Niere,  des  Herzens,  der  Gelenke,  das  Vorausgehen  von 
Hals-,  Mandel-,  Darmerkrankungen  (welche  vielleicht  die  Eintrittspforte  der  in- 
fectiösen Organismen  oder  den  örtlichen  Bacterienherd,  von  dem  die  Allgemein- 
intoxication  ausgeht,  darstellen)  —  alle  diese  Momente  zusammengenommen 
geben  eine  gewisse  Berechtigung,  die  Affectionen  der  Purpura- 
gruppe  (mit  den  exsudativen  Erythemen  und  dem  Rheumatismus 
zusammen)  als  Inf ectionskrankheiten  aufzufassen. 

Die  Therapie  der  eigentlichen  Purpurakrankheit  besteht,  namentlich  bei 
ausgesprochenen  rheumatischen  Beschwerden,  analog  der  Behandlung  des  Rheuma- 
tismus, wesentlich  in  der  Verabreichung  von  Salicylpräparaten.  Bestehen  noch 
Angina,  Tonsillitis,  Enteritis,  die  man  als  den  eventuellen  Ausgangsort  der  ganzen 
Erkrankung  ansehen  kann,  so  müssen  diese  in  geeigneter  Weise  behandelt  werden. 

Subjective  Beschwerden  (in  den  Gelenken,  besonders  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten) erfordern  Bettruhe,  Hochlagerung,  kühle  Umschläge,  Compressions- 
verbände  etc. 

Zustände  allgemeiner  Kachexie  sind  je  nach  ihrer  Ursache  zu  behandeln: 
durch  gute  und  reichliche  Nahrung,  Sorge  für  frische  sauerstoffreiche  Luft;  Zufuhr 
von  Arsen,  Eisen,  Chinin,  Strychnin  (Aussetzen  der  Quecksilberbehandlung  bei 
hämorrhagisch  maligner  Syphilis). 

Schliesslich  sei  auf  die  neuesten  Versuche  hingewiesen,  durch  reichliche  Zu- 
fuhr von  Calciumchlorid  und  durch  subcutane  Injectionen  von  Gelatine  (in  2-  bis 
5procentigen  Lösungen)  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  zu  erhöhen. 

Literaturverzeichniss. 

Babes,    üeber  Bacillen  der  hämorrhagischen  Infection   des  Menschen.     Centralbl. 

f.  Bact.  u.  Parasit.  1891,  Bd.  IX,  S.  719. 
Basö,   Anwendung  der  Gelatine   als  Hämostaticum.     Centralbl.  f.  d.  Grenzgebiete 

der  Medicin  und  Chirurgie  1900,  Nr.  6—8  (Sammelreferat). 
Bena,  L'hematologie  et  la  pathog^nie  de  la  purpura.    Th^e  de  Paris  1896. 
Brück,  Purpura  und  Angina.     AUg.  med.  Centralztg.  1900,  Nr.  53,  S.  618. 
Carnot,    Emploie   de  la  gelatine   comme  h^mostatique.     La  Presse    med.   1898, 

Nr.  94. 
Epstein,  Die  Aetiologie  der  Blutungen  im  frühesten  Kindesalter.    Oesterr,  Jahrb. 

f.  Pädiatr.  1876,  S.  119. 


Purpura  und  hämorrhagische  Formen.    Hautentzündungen.  43 

Fabry,  Histologische  Mittheilungen  über  Purpura  haemorrhagica.    Arch.  f.  Derm. 

u.  Syph.,  Bd.  XLII,  1898,  S.  129. 
Howard,  Hämorrhagische  Septikämie  beim  Menschen  infolge  des  Eapselbacillus. 

Monatshefte  f.  prakt.  Derm.,  Bd.  XXX,  8.  180. 
Letzerich,    Untersuchungen   Über   die   Aetiologie   und  Kenntniss    der   Purpura 

haemorrhagica.    Leipzig  1889. 
Majocchi,  Purpura  annolaris  t-eleangiectodes.  Arch.  f.  Derm.  n.  Syph.,  Bd.  XLIU, 

S.447. 
Mayer,  Peliosis  rhenmatica  und  Trauma.    AerzÜ.  Sachverständ.-Ztg.  1900,  Nr.  18, 

S.  256. 
— ,  Purpura  fulminans  mit    tödtlichem   Ausgang    nach    Terpentinöldarreichung. 

Therapie  der  Gegenw.  1900,  S.  328. 
Mrapek,  Syphilis  haemorrhagica  neonatorum.    Arch.  f.  Dermatol.  u.  Syph.  1887, 

S.  117.    Discussion  S.  209. 
Nobel,  Drei  Monate  bestehende  Purpura  haemorrhagica,  keine  Mitbetheiligung 

des  Organismus,  fast  univers.    Arch.  für  Dermatol.,  Bd.  LH,  S.  402. 
Oddo  et  Olmer,  Purpuras  et  affections  viscerales.    Arch.  g^när.  de  M^d.  1900, 

Febr.-März  (Literaturverzeichniss). 
Sack,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Hautblutungen.   Monatshefte  f.  prakt.  Dermat., 

Bd.  XVII,  1893,  S.  49  ff.  (Literatur!). 
Sicard,  Caractöres  relatifs  an  s^rum  sanguin  dans  oertaines  vari^t^s  de  purpura 

hemorrhagica.    AnnaL  de  Denn,  et  de  Syph.  1899,  S.  1000. 
Steffen,  üeber  Purpura.    Jahrb.  f.  Kinderheiflc.,  N.  F.,  Bd.  XXXVH,  1898. 
Weber,  Purpura,  with  remarks  on  the  nature  and  visceral  complications.    Brit 

derm.  Joum.  1900,  S.  77. 
V.  Zeissl,  Erkrankungen  mit  specieller  Betheiligong  des  Gefässapparates.  Literatur- 
übersicht in  Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  etc., 

IV,  S.  521. 


n.  Dermatitisfonnen,  Hautentzlindimgen. 

Einleitung. 

Die  Schwierigkeit,  den  Begriff  der  Entzündung  für  die  Classifi- 
cation der  Hautkrankheiten  zu  verwerthen,  besteht  darin,  dass  über 
die  Auffassung  dessen,  was  als  ,,Entzündung*^  gelten  und  bezeichnet 
werden  soll,  ganz  verschiedene  Ansichten  zwischen  dem  pathologischen 

Anatom  einerseits  und  dem  Kliniker  andererseits  bestehen. 

Derpathologisch-histologische  Begriff  der  Entzündung  geht 
sehr  viel  weiter  als   der  klinische;   der  Mikroskopiker  beschreibt  schon 

feringe  Grade  von  Hyperämie  und  von  Leukocytenauswanderung  und  unbedeutende 
orgänge  an  den  Gewebszellen  als  „entzündliche  Processe*.  Wir  glauben  uns 
hier  mehr  an  den  «klinischen'^  Begriff  halten  zu  müssen  und  werden 
daher  in  diesem  Capitel  nur  die  Hauterkrankungen  vereinigen,  welche  mit  den 
bekannten  Eardinalsymptomen  verlaufend,  mehr  oder  weniger  ausgeprägte,  aber 
stets  klinisch  markante  Entzündungssymptome  aufweisen;  man  könnte 
auch  sagen,  diejenigen  Hauterkrankungen,  bei  denen  der  Kranke  den  entzündlichen 
Vorsang  als  einen  Erankheitsprocess  empfindet.  Hauptsymptome  sind: 
starS  ausgebildete  Hyperämie,  namentlich  im  acuten  Stadium;  starke  seröse  Trans- 
Budation  und  Ezsudation,  ausgeprägte  Lifiltration  des  Gewebes,  eventuell  Eiterung. 

Ich  bin  mir  wohl  bewusst,  dass  diese  Zusammenfassung  weder  ätiologisch, 
noch  patholo^ch-histologlBch  den  Anforderungen  strenger  eimieitlicher  Systemati- 
sirung  entspncht.  Eine  kurze  Betrachtung  sei  mir  gestattet,  um  die  Unmöglichkeit 
einer  wissenschaftlichen  Systematisirung  darzulegen. 

Der  Ausgangspunkt  der  mit  Entzündungen  einhergehenden  Hautaffectionen 
besteht  in  den  durch  irgend  welche  chemische,  thermische,  mechanische,  nervös- 
trophische  Einwirkungen  zu  Stande  gekommenen  Alterationen  oder  Zer- 
störungen Yon  Zellen  oder  Geweben  der  Haut.  Schliessen  sich  Ent- 
zündungs-  und  Eiterungsvorg^ge ,  Regenerations-  imd  Vernarbungsprocesse  der- 
artigen bekannten  primären  Nekrotisirungen  an,   so  werden  die  entzündlichen 
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Erscheinungen  selbstverständlich,  da  eben  der  Vorgang  der  Nekrotisirung  sichtbar 
und  nachweisbar  ist,  als  secundäre  aufgefasst. 

Manchmal,  z.  B.  beim  Pemphigus,  gelangen  wir  zu  der  Annahme  einer  pri- 
mären, in  diesem  Falle  im  Epithel  stattfindenden  C^websalteration  per  ezclusionem, 
weil  andere  klinische  und  pathologische  Erscheinungen,  welche  den  gan£en 
Erankheitsvorgang  erklären  könnten,  fehlen,  manchmal  per  analogiam  mit  Blasen- 
bildungen, die  an  bekannte  Epithelschädigungen  (Verbrühungen)  sich  anschlieesen. 

Schwierig  aber  ist  die  Entscheidung  bei  all  den  Affectionen,  bei  denen  wir  die 
primäre  Schädigung  nicht  kennen  und  nicht  nachweisen  kOnnen,  und  natürlich 
wird  in  solchen  Fällen  vieles,  auch  die  Entzündungssymptome  selbst,  als  primärer 
Krankheitsvorgang  gedeutet,  was  doch  nur  secundäre  Folge  und  Ausdruck  der 
Reaction  zur  Beseitigung  der  primären  Schädigungen  ist. 

Gewebsschädigung  bedeutet  nicht  immer  Tod  der  betroffe- 
nen Gewebe.  Auch  Störungen  der  Ernährung,  die  den  normalen  Ablauf  der 
Entvrickelung  (z.  B.  der  Epithelzellen  zur  Verhomung)  verhindern,  also  kranke 
Zellen  und  pathologische  "Producta  liefern ,  gehören  hierher.  Die  Reaction  der 
Nachbargewebe  besteht  in  dem  Bestreben,  normalen  Ersatz  von  Zellen  mit  normaler 
Function  zu  schaffen  (bei  Variola  haben  wir  Epithelzellentod;  aber  bei  den  Der- 
matomykosen, beim  Ekzem:  Zellkrankheit). 

Bei  all  diesen  Krankheitsvorgängen  finden  wir  nun  .Entzündungen*.  Wie 
aber  sollen  wir  sie  deuten?  Ist  die  Entzündung  nur  ein  secundärer,  als  Gewebs- 
reaction  und  zur  Förderung  der  Regeneration  eintretendet  Vorgang,  oder  wirkt  die 
Schädigung  (die  sogenannten  ^ Entzündungsreize'')  nicht  auch  auf  die  Geiß.88Wände 
selbst  ein?  Die  Entzündung  wäre  in  letzterem  Falle  ein  der  Gewebsschädigung 
coordinirter,  nicht  aber  ein  subordinirter  Vorgang.  Femer  konmien  für  den  Ablauf 
des  entzündlichen  Processes  in  Betracht  die  von  vielen  chemischen  Stoffen  aus- 
gehenden positiv-  oder  negativ-chemotaktischen  Wirkimgen  auf  die  Leukocyten 
und  die  Beeinflussung  der  Gefässe  durch  die  Aenderung  der  Grewebsspannung  und 
der  vasomotorischen  Innervation. 

Die  directe  Wirkung  der  Noxe  auf  die  Gefässwände  kann  wieder  in  ver- 
schiedener Weise  gedacht  werden.  Die  GefUsswände  können  selbst  Nekrotisirungen 
erleiden  (und  die  nachfolgenden  regenerativen  Processe  stören  die  Function  der 
Gefässe)  oder  sie  können  durch  Lähmung  gefässverengender  und  durch  Reizung 
gefässerweitemder  Nervenapparate  in  der  Gefäaswand  am  Entzündungsprocess  sich 
betheiligen. 

Betrachtet  man  die  entzündlichen  Vorgänge  in  ihrer  Gesammtheit,  die  an 
den  Gefässen  sich  abspielende  Hyperämie  und  Transsudation ,  die  Ansammlung 
der  polynucleären  Wanderzellen  (die  theils  als  „Phagocyten**,  theils  als  Alexin- 
producenten,  theils  als  Emährungsmaterial  in  Betracht  kommen),  die  Ansammlung 
der  mononucl^ren,  zu  dichten  Infiltrationen  sich  ansammelnden  Leukocyten  (, Plasma- 
zellen"), so  ergibt  sich,  dass  der  entzündliche  Vorgang  meist  als  eine  Schutzvor- 
richtung und  eine  die  Regeneration  des  normalen  Status  unterstützende  Function 
aufgefasst  werden  kann.  Erst  schafft  sie  Fremdkörper  und  nekrotische  Gewebs- 
bestandtheile  aus  dem  Wege,  und  dann  unterstützt  sie  die  Regeneration  vom  f^e- 
sunden  Nachbargewebe  aus.  Ihr  Ausbleiben,  z.  B.  bei  gewissen  Aetzungen,  zeigt 
sich  als  ein  ungünstiges,  die  Heiltendenz  verzögerndes  Moment. 

Oft  aber  ist  die  Entzündung  der  Ausdruck  eines  schädlichen,  die  Heilung 
verzögernden  Vorgangs,  und  wir  sind  bei  vielen  Krankheiten  genöthigt,  den  Gang 
der  Entzündung  zum  Maassstabe  für  die  ärztliche  Beurtheilung 
des  Krankheitsverlaufes  zu  nehmen,  namentlich  wenn  wir  über  die  Ur- 
sachen, welche  die  Entzündung  steigern  oder  massigen,  nichts  wissen.  Wir  halten 
uns  um  so  mehr  an  den  sichtbaren  pathologischen  Vorgang,  je  mehr  verschie- 
dene pathologische  Vorgänge  sich  combiniren:  entzündliche,  Stauungs-  und  vaso- 
motorische Processe.  In  Betracht  kommt  femer  die  Möglichkeit,  dass  der  entzünd- 
liche Process  auf  die  Gewebe  selbst:  auf  Epithel-,  Bindegewebszellen  und -fasern, 
elastische  Fasern  Schädigungen  ausübt.  Ziehen  wir  noch  alle  die  Erfahrungen 
hinzu,  welche  uns  gelehrt  haben,  dass  bisweilen,  z.  B.  bei  Variola  und  Zoster,  die 
Vereiterung  ganz  unabhängig  von  der  primären  Noxe  erst  durch  secundäre  Ur- 
sachen erzeugt  wird,  so  versteht  man  die  Schwierigkeit,  welche  die  Deutung  ent- 
zündlicher Processe  macht,  wenn  es  nicht  gelingt,  die  primäre  Ursache  aufzufinden 
und  ätiologisch  das  complicirte  klinische  Bild  zu  entwirren.  Die  Entzündung  an 
sich  ist  nichts  Charakteristisches.  Aber  Qualität  und  Grad  und  die  besondere  Ent- 
wickelung  der  einzelnen  entzündlichen  Symptome,  sowie  ihr  zeitlicher  Ablauf 
hängen  derart  ab  von  den  Eigenschaften  der  Krankheitsursachen,  ihren  zerstörenden 
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Einwirkungen  auf  alle  oder  nur  ein  Gewebe,  von  der  Dauer  ihrer  Einwirkung, 
das8  die  rein  klinische  Beurtheilung  einer  entzündlich  erkrankten 
Hautfläche  sehr  weitgehende  Schlüsse  über  die  vorliegende 
Krankheit  gestattet. 

Die  Eintheilung  der  «Hautentzündungen**,  die  ich  der  nachstehen- 
den Beschreibung  zu  Grunde  gelegt  habe,  ist  wesentlich  auf  der  Ver- 
schiedenheit der  auf  der  Hautoberfläche  sichtbaren  Entztin- 
dungsformen  aufgebaut  und  berücksichtigt  die  Aetiologie  erst  in 
zweiter  Reihe.  Für  die  diagnostische  Beurtheilung  seitens  des  Arztes 
kommt  eben  in  erster  Reihe  das  klinische  Aussehen  der  Hauterkrankung 
und  dann  erst  die  Frage  nach  der  Aetiologie  in  Betracht. 

Wir  unterscheiden: 

A.  Reine,  durch  äussere  Ursachen  unmittelbar  hervorgerufene 
flächen  hafte  Dermatitisformen,  meist  acuten  Charakters  (durch  che- 
mische, calorische,  mechanische,  physikalische  Schädigungen). 

B.  Oeneralisirte  und  flächenhaft  werdende  Dermatitisformen, 
complicirt  durch  angioneurotische  Vorgänge  („Erytheme**),  hervor- 
genifen  durch  chemisch-toxische  Stoffe,  die  sowohl  von  aussen  wie 
von  innen  heraus  die  Haut  treffen. 

1.  Classe  der  Arzneiexantheme. 

2.  Erythema  exsudativum  multiforme  et  nodosum. 

C.  Flächenhafte,  durch  Infection  hervorgerufene  Entzündungen 
der  Haut,  speciell  des  Unterhautbindegewebes:  Erysipel,  Pseudoerysipel, 
Phlegmone,  Masern,  Röthein,  Scharlach  (die  aber  an  anderer  Stelle 
[Bd.  V]  abgehandelt  werden). 

D.  Flächenhafte  katarrhalische  Hautentzündungen  (Epidermo- 
Dermatitis):  Ekzeme. 

E.  Flächenhafte  exfoliative  Dermatitisformen  (meist  chro- 
nischen Charakters). 

F.  Circumscripte  Entzündungen  und  Eiterungen. 

1.  Oberflächliche  Formen: 

a)  Impetigo.     Varicellen.     Variola  (s.  Bd.  V,  S.  556). 

b)  PerifoUiculäre,  papulo-pustulöse  Formen;  Akne. 

2.  In  die  Tiefe  greifende  Formen:  Sycosis,  Dermatitis  pa- 
pillaris capillitii.  Furunkel  und  Carbunkel.  Anthrax. 
Aleppobeule.     Panaritium.     Rotz. 

G.  Mit  Ulceration  (Gewebsverlust)  einhergehende  Hautentzün- 
dungen: Ulcus  molle.  Ulcerirende  Hauttuberculose.  Ulcerirende  Haut- 
syphilis.    Ecthyma. 

H.  Zur  Atrophie  führende  Dermatitisformen: 

1.  Lupus  erythematodes. 

2.  FoUikelzerstörende  Formen. 

A.  Durch  äussere  Ursachen  erzeugte  Dermatitisformen. 

Die  entzündlichen  Herde  sind  durch  an  sich  regellose,  zufällige 
Grenzen  und  Localisationen  charakterisirt,  indem  sie  natürlich  der 
jeweiligen  Ausbreitung  des  entzündungserregenden  äusseren  Momentes 
entsprechen.  Oft  deutet  gerade  eine  anatomisch  nicht  bedingte  Form 
und  Looalisation  oder  die  Symmetrie  der  Entzündungsbezirke  auf  das 
Vorhandensein  einer  äusseren  Ursache  hin,  z.  B.  wenn  nur  die  entblösst 
bleibenden  Körpertheile  erkrankt  sind  oder  beide  Hände  und  die  Arme 
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gerade  so  weit,  als  sie  entblösst  getragen  werden  und  so  eine  äussere 
Ursache  auf  sie  einwirken  konnte;  oder  wenn  die  erkrankten  Flächen 
der  Form  eines  Kleidungsstückes  entsprechen,  oder  durch  ihre  bizarre, 
eckige  Begrenzung  ohne  weiteres  auf  eine  äussere  Einwirkung  hinweisen. 

Die  Art  der  Dermatitis  ist  äusserst  wechselnd,  je  nach  der 
Art  der  äusseren  Schädlichkeit  (traumatische,  physikalische,  calorische 
Einflüsse),  nach  den  Eigenschaften  der  chemischen  StofFe,  nach  der 
Dauer  und  Intensität  ihrer  Einwirkung  und  nach  dem  Zustande  und 
der  Oertlichkeit  der  betroffenen  Hautparthie.  Es  finden  sich  daher  alle 
nur  denkbaren  Stadien  von  einfacher  Hyperämie  und  entzündlichen 
Oedemen  bis  zu  hochgradig  entwickelten  papulösen,  vesiculösen,  pu- 
stulösen,  bullösen  und  crustösen  Formen,  und  in  allen  möglichen  Com- 
binationen  und  Abstufungen.  Wo  Haare  und  Follikel  sich  befinden, 
wird  es  oft  zu  tiefergreifenden  umschriebenen  Knoten  und  Vereiterungen 
kommen.  Wo  Stauungsverhältnisse  vorliegen,  da  führt  die  Entzündung 
leicht  (am  Unterschenkel)  zu  chronischen  Oedemen  und  elephantiastischen 
Bindegewebshyperplasien. 

Gewöhnlich  hat  die  Erkrankung  ein  Ende,  sobald  die  durch  das 
Trauma  erzeugte  entzündliche  Reaction  abgelaufen  ist. 

Häufig  aber  entwickeln  sich,  besonders  wenn  die  Schädlichkeit 
weiter  wirkt  oder  weil  die  entzündliche  Haut  allen  möglichen  secun- 
dären  Schädigungen  (mechanischer,  chemischer,  infectiöser  Art)  exponirt 
bleibt,  ekzematöse  und  damit  meist  chronisch  werdende  Processe; 
namentlich  wenn  es  sich  um  mit  der  gewerblichen  Thätigkeit  zu- 
sammenhängende dauernde  Berührungen  der  Hände  mit  den  schädlichen 
Substanzen  handelt  (Sublimat  bei  Aerzten  und  Hebammen;  Farben, 
Säuren,  Seifen  und  Laugen,  Lacke,  Beizmittel,  Terpentin,  Maschinen* 
öle  etc.  bei  gewerblichen  Arbeitern).  Dann  werden  diese  Erkrankungen 
zu  äusserst  schweren,  die  berufliche  Thätigkeit  und  den  Erwerb  oft 
ganz  unmöglich  machenden  Leiden.     (Siehe  ^ Gewerbe-Ekzeme*.) 

Eine  scharfe  Abtrennung  dieser  durch  äussere  Ursachen  ent- 
stehenden „Ekzeme"  von  den  einfachen  „Dermatitisformen"  ist  wegen 
der  imzähligen  Uebergangsformen  nicht  möglich. 

Auch  die  Abgrenzung  der  arteficiellen  Dermatitiden  gegenüber  den 
durch  äussere  (meist  chemische)  Ursachen  entstehenden  „Erythemen* 
ist  kaum  durchführbar;  denn  oft  ist  das  „Erythem*  nur  eine  abortiv 
verlaufende,  über  das  Stadium  erythematosum  der  Entzündung  nicht 
hinauskommende  Dermatitis.  Wichtiger  ist,  dass  bei  vielen  „Erythemen* 
vasomotorisch-hyperämiscbe  Symptome  ganz  auffallend  im  Vordergrunde 
der  klinischen  Erscheinimg  stehen.  Aber  auch  bei  diesen  Formen  ist 
der  Uebergang  der  „erythematösen*  zu  den  wirklich  „entzündlichen* 
Processen  so  allmälig,  dass  man  nicht  präcisiren  kann,  wo  man  mit 
der  Bezeichnung  „Erythem*  aufhören  und  mit  der  „Dermatitis*  an- 
fangen soll. 

Oft  findet  sich  gerade  bei  „erythematösen*  Dermatitisformen  eine 
idiosyncrasische  Empfindlichkeit  der  befallenen  Individu^i  gegen  den 
die  Erkrankung  auslösenden  chemischen  Stoff.  Aber  auch  diese  Idio- 
syncrasie  ist  kein  EintheUungsprincip  für  die  verschiedenen  Formen  der 
durch  äussere  Ursachen  entstehenden  Hautentzündungen,  denn  eine 
Jodoformeruption  beispielsweise  ist  bald  ein  „Erythem",  bald  eine  „Der- 
matitis*, bald  ein  „Ekzem*. 
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Als  Ursache  der  hier  in  Frage  stehenden  arteficiellen  Hautent- 
zündungen kommen  alle  möglichen  mechanischen,  thermischen, 
chemischen,  atmosphärischen  Einflüsse ,  elektrische  Ströme, 
dauernde  Einwirkung  von  Schweiss  und  fettigen  Hautexcreten  (Mace- 

ration  an  Contactflächen)  in  Betracht. 

unter  den  chemischen  Ursachen  nenne  ich:  Jodtinctur,  Jodoform, 
Ichthyol,  Quecksilherpräparate  (sowohl  in  Salbenform  wie  in  Lösungen),  Carbol- 
sänrelösungen  (als  feuchte  Verbände  schnell  zu  Gewebsnekrose  führend !),  Pyrogallus- 
säure,  Goapulver  und  Chrysarobin,  Chromsäure,  Terpentin-  und  Crotonöl,  Tartarus 
stibiatus,  ranzige  Fette,  Petroleum,  spanische  Fliegen,  Senfteige  und  -pflaster 
(dauernde  Pigmentationen  hinterlassend,  daher  nicht  an  sichtbar  getragenen  Stellen 
in  Anwendung  zu  bringen!),  arsenhaltige  Farbstoffe,  Beizen,  starke  Säuren, 
Laugen  u.  s.  w.,  schliesslich  die  chemisch  wirksamen  (violetten  und  ultravioletten) 
Strahlen  des  Lichts  (Gletscherbrand),  des  elektrischen  Bogenlichts,  die  Röntgen- 
strahlen u.  a. 

Eine  Menge  Pflanzen  enthalten  entzündungserregende  Stoffe: 
Arnika,  Orangenschalen,  Vanille,  Thapsiapflaster,  Flachs  (daher  Entzündungen 
und  Ekzeme  bei  Flachsspinnern),  Rhus  Toxicodendron  und  venenata,   Elephan^n- 
laus,  Anacardia  (in  der  Volksmedicin  bisweilen  als  Ableitungsmittel  zu  Hautein- 
reibnngen  gebraucht)  etc. 

Therapie.  Die  Behandlung  all  dieser  Formen  hat  in  erster  Reihe 
die  Fortschaffung  der  erregenden  Schädlichkeit  und  die  Ver- 
meidung aller  den  Entzündungsprocess  steigernden  Momente  ins  Auge  zu 
fassen.  Die  acute  Dermatitis  muss  abheilen,  ohne  dass  sich 
chronisch  ekzematöse  Processe  an  sie  anschliessen,  deshalb  ist 
selbst  bei  den  unbedeutenden  Processen  Schonung  und  Pflege  der  er- 
krankten Hautbezirke  nothwendig,  eine  Forderung,  die  bei  Arbeitern, 
namentlich  wenn  es  sich  um  Handerkrankungen  handelt,  freilich 
schwer  erfüllbar  ist.  Besonders  sind  Wasser  und  Seife  zu  ver- 
meiden, dagegen  alkoholische  Waschungen  (z.  B.  bei  Chirurgen  nach 
der  Händedesinfection  und  nach  jeder  Waschung)  und  Verbände  mit 
essigsaurer  Thonerde ,  Borsäure ,  Kresamin  1  :  4000,0 ,  sofortige  Ein- 
fettungen und  Verbände  (Abends  nach  der  Reinigung)  mit  milden  Salben 
empfehlenswerth.     (Siehe  Ekzemtherapie.) 

Eine  besondere  Form  der  arteficiellen  Dermatitis  stellen  die  in 
jüngster  Zeit  bei  den  RSntgendurohstrahlnngen  beobachteten  Hautaltera- 
tionen dar. 

Verschiedene  Erklärungen  für  die  Wirkungsweise  der  Röntgenstrahlen  sind 
aufgestellt  worden.  Einige  vermuthen  eine  vollkommene  Analogie  mit  den  Wir- 
kungen der  ultravioletten  Strahlen  des  Sonnen-  und  elektrischen  Bogenlichts. 
Andere  dachten  an  elektrochemische,  andere  an  die  von  der  Aussenwand  der  Röhre 
sich  entladenden  hochgespannten  Ströme  oder  an  die  Wirkung  von  Gasen,  die  sich 
bei  der  Entladung  bilden  und  durch  die  —  durchlässigen  —  Röhren  hindurch- 
gehen. Nach  den  bisher  vorliegenden  Erfahrungen  und  Experimenten  sind  es  am 
wahrscheinlichsten  die  eigentlichen  Röntgenstrahlen,  welche  die  Hautaffection 
hervorrufen.  Denn  auch  nach  Ausschluss  der  elektrischen  Wirkung  und  der  übrigen 
eventuell  wirksamen  Momente  sind  (von  Ried  er)  Dermatitiden  erzeugt  worden. 
Je  st&rker  daher  die  erzielte  Lichtwirkung  (je  stärker  der  Strom),  je  weniger  ge- 
braucht die  Röhren  und  je  kleiner  der  Abstand  der  Röhre  von  der  Haut,  um  so 
schneller  und  stärker  stellt  sich  die  Hautveränderung  ein.  Demgemäss  ist  auch  die 
Construction  und  Härte  der  Röhre  und  der  Grad  des  in  ihr  befindlichen  Vacuums 
von  Einfluss.  Den  wesentlichsten  Factor  aber  bildet  die  individuelle 
Empfindlichkeit,  die  in  den  weitesten  Grenzen  schwankt,  so  dass  es  bei  dem  einen 
trotz  häufiger  imd  langdauemder  Sitzungen  nur  zu  ganz  unbedeutenden  entzünd- 
lichen Erscheinungen  (Röthung,  leichte  Schwellung,  Schuppung)  kommt,  bei  anderen 
schon  eine  einmäige  kurze  Bestrahlung  tiefgreifende  Zerstörungen  herbeiführt. 
Besonders  auffallend  ist  es  —  ein  Anhaltspunkt  für  die  Annahme  einer  primären 
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degenerirenden  Einwirkung  der  Strahlen  auf  die  Hautgewebe  und  Hautge- 
fasse  — ,  dass  die  sichtbaren  reactiven  Reizerscheinungen  sich  sehr  häufig  erst 
tagelang  nach  der  stattgefundenen  Bestrahlung  entwickem  und  sich  noch  steigern, 
wenn  die  Bestrahlung  schon  längst  ausgesetzt  ist. 

Biese  Erfahrungen  weisen  darauf  hin,  dass  man  bei  etwaigem  therapeuti- 
schen Arbeiten  mit  Röntgenstrahlen  stets  bei  Beginn  der  reactiven  Röthun^  und 
Schwellung  mit  der  Behandlung  auszusetzen  habe,  da  man  nie  mit  Sicherheit  vor- 
aussagen kann,  wie  weit  auch  nach  dem  Aussetzen  der  Bestrahlung  noch  eine 
Steigerung  der  Reactionserscheinungen  eintreten  könne.  Ausgenommen  sind  natür- 
lich diejenigen  Fälle,  wo  man  gerade  (z.  B.  bei  Lupus)  eine  sehr  tiefgehende  Ge- 
websalteration  und  eine  entsprechend  lange  serös-ödematöse  Durchtränkung  der 
Gewebe  absichtlich  hervorrufen  will. 

Bei  schwacher  und  kurzer  Einwirkung  stellt  sich  eine  deutliche,  meist  bald 
cjanotische  Hyperämie  mit  leichtem  Brennen  und  Schmerzgefühl  und  etwas  teigig- 
ödematöser  Schwellung  ein,  welche  auf  behaarten  Stellen  meist  mit  Verlust  der 
Haare  eiuherffeht  Dieser  Zustand  geht  mit  Desquamation  imd  bis  auf  Pigment- 
reste mit  vollständiger  Restitutio  ad  integrum  meist  wieder  vorüber,  auch  unter 
Wiedererscheinen  der  verloren  gegangenen  Haare.  Bei  stärkerer  und  häufiger  Be- 
strahlung kommt  es  zu,  wie  es  schemt,  dauernden,  bläulichrothen  und  von  er- 
weiterten Gefässen  durchzogenen  Verfärbungen  mit  atrophisch  glänzender  Ver- 
dünnung der  Haut  und  dauerndem  Haarverlust.  Bei  ganz  energischer  Einwirkung 
(namentlich  auf  kranke  Gewebe,  z.  B.  Lupus)  kommt  es  erst  zu  ganz  merkwürdig 
aussehenden  violetten  Verfärbungen  mit  starker  Schwellung,  dann  zu  brandwunden- 
ähnlichen Excoriationen,  die  sich  nun  bis  zur  vollendeten  üeberhäutung  stets  mit 
eigenartigen  diphtheroiden,  festhaftenden  Belägen  bedecken.  AUmälig  kommt  es 
zur  Verheilung,  und  zwar  mit  schönster  glatter,  weisser,  manchmal  von  feinen  Ge- 
fässen durchzogener,  am  Rande  leicht  pigmentirter  Narbe.  So  wird  mitunter  der 
Kndeffect  „kosmetisch  **  schliesslich  noch  günstiger,  als  bei  den  vorher  geschilderten 
Veränderungen.  Aber  dieses  Abheilen  dauert  Wochen  und  Monate  trotz  aller 
denkbaren  Behandlungsversuche  —  auch  ein  Hinweis  für  die  tiefe  und  eingreifende 
Gewebsänderung,  die  die  Bestrahlung  hervorgerufen.  So  ist,  wie  schon  mehrfach 
von  anderen  und  mir  berichtet,  vollkommene  Ausheilung  des  Lupus  erzielt 
worden.  Es  gelingt  auch  durch  sehr  lange  Zeit  hindurch  fortgesetzte,  sehr  schwache 
Bestrahlung  (genaue  Beobachtung  der  Stromstärke,  der  Röhrendistanz  u.  s.  w.)  mit 
Vermeidung  jep^lioher  Entzündung  und  Reizung  Heilung  (von  Lupus,  Lupus  erytiiema- 
todes,  Hvpertnchosis)  zu  erzielen,  indem  man  nur  den  gewebsalterirenden  Einfluss 
der  Stranlen  ausnützt.  Damit  ist  einer  ausgedehnten  therapeutischen  Verwendung 
der  Röntgenstrahlen  ein  weites  Feld  eröffnet. 

Wenn  man  nicht  absichtlich  gesunde  oder  kranke  Haut  durch  die  Bestrah- 
lung in  den  geschilderten  Altei*ationszustand  bringen  will,  wird  man  die  Haut 
selbstverständlich  ge^en  die  Strahlen  schützen,  imd  zwar  durch  Bedeckung  mit 
Bleifolien,  die  sich  aUen  Hautparthien  leicht  anschmiegen,  oder  durch  mit  Stanniol 
belegte,  mit  passenden  Ausschnitten  versehene  Pappen. 

Yerbrennang. 

Bei  der  Verbrennung  handelt  es  sich  um  eine  primäre,  durch 
starke  Hitzewirkung  zu  Stande  kommende  Zell-  und  Gewebszerstörung 
mit  secundärer  Entzündung.  Beide  Vorgänge  können  graduell  und  in 
ihrem  zeitlichen  Verhältniss  zu  einander  in  ungemein  wechselnder  Weise 
sich  entwickeln.  Bestimmend  ist  die  Art  und  die  Intensität  der  Ein- 
wirkung der  Verbrennungsursachen. 

Diese  können  feste,  flüssige,  dampf-  und  gasförmige  Sub- 
stanzen sein. 

Bei  der  Verbrühung  mit  heissen  Flüssigkeiten  setzen  im  allge- 
meinen die  entzündlichen  Erscheinungen  sehr  schnell,  fast  gleichzeitig 
mit  der  Gewebszerstörung  ein.  Je  flächenhafter  und  oberflächlicher 
letztere  ausfallt  (bei  nicht  zu  hoher  Temperatur  des  Wassers,  Oels  etc.), 
desto  mehr  überwiegen  im  klinischen  Bilde  die  rein  entzündUchen 
Symptome   in  Form   einer   erythematösen   Dermatitis:   Verbren- 
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nung  ersten  Orades.  Die  Haut  zeigt  Röthung  und  ödematöse 
Schwellung,  die  in  nicht  allzu  langer  Zeit  unter  allmäliger  Abschuppung 
wieder  verschwindet. 

Bei  längerer  Einwirkung  und  bei  höherer  Temperatur  der  Flüssig- 
keiten bildet  sich  eine  bullöse  Dermatitis  aus:  Verbrennung 
zweiten  Grades.  Durch  die  in  den  obersten  Hautschichten  ent- 
stehende Zellzerstörung  und  die  starke  entzündliche  Transsudation  ent- 
stehen unmittelbar  nach  der  Verbrühung  oder  auch  erst  viele  Stunden 
hinterher  grosse,  mehr  oder  weniger  prall  gespannte  Blasen,  die,  je 
nach  der  Dicke  der  Blasendecke,  sich  längere  Zeit  erhalten  oder  schnell 
zerstört  werden,  so  dass  dann  auf  einer  oberflächlich  nässenden  Fläche 
grosse  Epiderraisfetzen  frei  liegen,  die  mehr  oder  weniger  schnell  mit 
dem  weiter  heraussickemden  serösen  Transsudat  zu  dünnen  Krusten 
vertrocknen.  Die  Umgebung  der  Blase  zeigt  starke  Röthung  und 
Schwellung. 

Haben  die  verbrühenden  Flüssigkeiten  an  sich  gewebszerstörende 
Eigenschaften  (Kalilauge,  Säuren,  flüssiger  Kalk  etc.)i  oder  handelt  es 
sich  um  flüssige  Metalle  mit  excessiv  hohen  Temperaturen,  so  wird  die 
Verbrennimg  naturgemäss  zu  sehr  viel  tieferen  Zerstörungen  in  Form 
totaler  Nekrotisirung  oder  Verschorfung  führen:  Verbrennung 
dritten  Grades,  vielleicht  begleitet  von  geringeren  Verbrennungs- 
wirkungen erythemato-buUöser  Art  um  die  Schorfe  herum. 

Trockene  Hitze,  unmittelbare  Einwirkung  des  offenen  Feuers  kann 
zu  einer  Verkohlung  der  Gewebe  führen.  Verbrennungen  durch  starke 
elektrische  Ströme  setzen  schmerzlose,  aseptische  und  trockene  Zer- 
störungen der  Gewebe  voraus.  Auch  bei  Blitzschlag  entstehen  streifen- 
förmige Nekrotisirungen,  denen  sich  mehr  oder  weniger  schnell  ent- 
zündliche Processe  in  der  Nachbarschaft  anschUessen.  —  Trockene 
Luft  (im  Tallerman'schen  Apparat)  wirkt  selbst  bei  Temperaturen 
von  über  100®  nicht  schädigend  auf  die  Haut.  Die  Temperatur  der 
Haut  selbst  steigt  übrigens  selbst  bei  langem  Verweilen  im  Apparat  nicht 
über  40  ®.  Es  ist  aber  sorgfältig  zu  vermeiden,  dass  die  Haut  nicht  feucht 
wird  oder  mit  Metall-  und  Holztheilen  in   directe  Berührung  kommt. 

Die  nekrotisirten  Gewebe  werden  allmäUg  durch  demarkirende 
Entzündungsprocesse  abgestossen.  Von  zufälliger  Nachinfection  wird 
es  abhängen,  ob  hochgradige  Eiterungen  und  Zersetzungsvoi^änge  mit 
Fieber,  Frost  etc.  diese  Entzündungsformen  begleiten.  Sie  treten  bei 
tiefer  verschorfenden  Verbrennungen  naturgemäss  häufiger  ein,  weil 
imter  den  nekrotischen  Gewebsfetzen  leichter  eine  Infection  der  stag- 
nirenden  eitrigen  Secrete  zu  Stande  konmit. 

Ist  die  Gewebsschädigung  auf  Epidermis  imd  Papillarkörper  be- 
schrankt geblieben,  so  kommt  es  unter  Abstossung  der  geschädigten 
2^ellschichten  nur  zu  einer  oberflächlichen,  nässenden,  gerötheten  Erosion 
und  unter  allmäliger  Abstessung  der  geschädigten  Gewebe  zu  vollstän- 
diger Regeneration  mit  Restitutio  ad  integrum. 

Bei  tieferer  Verschorfung  entstehen  tiefere  Defecte,  die  dann  nur 
durch  Narbenbildung  heilen  können.  Entsprechend  der  ungleich- 
massig  tief  greifenden  !wekrotisirung  bleiben  nach  Abstessung  der  ver- 
schorften  Gewebe  unregelmässige  Wundflächen  zurück,  wodurch  eine 
glatte  Narbenbildung  erschwert  wird,  üeberhaupt  haben  die  Narben 
eine  grosse  Neigung  zur  Retraction  und  zu   unregelmässiger 
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Wulstbildung.  Dadurch  kann  es  zu  Verzerrungen  und  Stenosirung 
der  Mund-  und  Augenspalten  kommen,  zu  Fixirung  der  Glieder  in  Con- 
tracturstellung,  oft  mit  vollständiger  Aufhebung  der  Functionen  etc. 
Doch  gelingt  es  meist  bei  sorgfältiger  antiseptischer  Behandlung,  diese 
Verkürzungen  zu  vermeiden  und  glatte,  den  Defect  vollständig  schlies- 
sende,  weiche  bewegliche  Narben  zu  erzielen. 

Neben  den  örtlichen,  wesentlich  von  der  Tiefe  der  Zerstörung 
abhängenden  Vorgängen  folgen  jeder  nur  einigermaassen  ausgedehnten 
Verbrennung  allgemeine  Erscheinungen,  und  zwar  steht  deren  Be- 
deutung für  die  Schwere  der  Erkrankung,  wie  für  die  Erhaltung  des 
Lebens  im  directen  Verhältniss  zur  Grösse  der  durch  die  Ver- 
brennung getroffenen  Fläche.  Allerdings  sind  die  mit  Verschorfung 
imd  Verkohlung  einhergehenden  Verbrennungen  bei  gleicher  Ausdeh- 
nung ungleich  gefährlicher  als  die  erythemato-bullösen  Dermatitisformen; 
aber  auch  letztere  sind  bei  Kindern  und  schwächlichen  decrepiden 
Menschen  durchaus  nicht  unbedenklich. 

Zimächst  sind  alle  Verbrennungen  begleitet  von  auffallend  starken 
brennenden  Schmerzen.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  die  dadurch 
hervorgerufene  nervöse  Erregung,  zumal  sie  sich  zu  dem  im  Augen- 
blicke der  Verbrenmmg  eintretenden  Nervenshock  (durch  Schreck  und 
Angst)  hinzugesellt,  für  wenig  widerstandsfähige  und  nervöse  Menschen 
von  einschneidender,  sogar  das  Leben  gefährdender  Bedeutung 
werden  kann. 

Wichtiger  sind  andere,  bei  weit  verbreiteter  Verbrennung  und 
Verschortung  sich  einstellende  Allgemeinwirkungen,  deren  eigentliche 
Ursache  wir  trotz  zahlreicher  klinischer  und  experimenteller  Unter- 
suchungen leider  nicht  kennen.  Es  steht  aber  erfahrungsgemäss  fest^ 
dass  bei  Verbrennung  von  etwa  einem  Drittel  der  Körper- 
oberfläche  es  fast  nie  gelingt,  das  Leben  zu  erhalten. 

Folgende  Symptome  im  klinischen  Bilde  schwerer  Verbren- 
nungen sind  von  ausschlaggebender  Bedeutung: 

1.  das  enorme  Schmerzgefühl,  das  sich  in  tobsuchtähnlichen 
Anfällen  äussern  kann,  2.  ein  nervöses  Excitationsstadium ,  dem  in 
schweren  Fällen  sehr  bald,  hin  und  wieder  aber  auch  erst  nach 
Tagen,  3.  ein  mit  Benommenheit  (Gähnen,  Seufzen,  Singultus),  Er- 
brechen, Herzschwäche,  starker  Apathie,  sinkender  Körpertemperatur 
einhergehendes  Stadium  folgt,  4.  Anurie,  5.  die  örtlichen,  an  der 
Verbrennungsstelle  sich  abspielenden  Entzündungs-  und  Eitenmgsvor- 
gänge,  die  wegen  der  Möglichkeit  der  Mischinfection  (Lymphangioitis, 
Erysipel,  Sepsis)  die  grösste  Aufmerksamkeit  erfordern. 

Als  weitere  Folgekrankheiten  stellen  sich  Nephritis  und  Pneu- 
monie, Meningitis,  Duodenalgeschwüre  und  Darmblutungen  etc.  ein. 

Die  Prognose  hängt  also  wesentlich  von  der  Ausdehnung  der 
Verbrennung  im  Verhältniss  zur  Widerstandskraft  des  befallenen  Indi- 
viduums ab.  Bei  gleicher  Ausdehnung  der  Verbrennung  wird  sie  um 
so  infauster,  je  tiefer  die  Zerstörung  der  Gewebe  erfolgt  ist.  Ob 
sich  dauernde  Functionsstörungen  (Behinderung  der  Beweglichkeit  etc.) 
einstellen,  hängt  hauptsächhch  davon  ab,  ob  es  gelingt,  eine  schöne 
und  weiche  Narbenbüdung  zu  erzielen. 

Die  Diagnose  ist  in  den  allermeisten  Fällen  durch  die  Kenntniss 
der  Aetiologie  gesichert. 
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Nur  auf  eine  einzige,  auch  gerichtsärztlich  wichtig  gewordene 

Differentialdiagnose  zwischen  Verbrühung  und  pemphigus- 

artiger  Erkrankung  der  Neugeborenen  sei  hingewiesen. 

Mehrfach  haben  Sachverständige  entscheiden  sollen,  ob  der  Tod  neugeborener 
Kinder  durch  zu  heisse  Bäder  infcHge  von  Unvorsichtigkeit  der  Hebamme  oder 
durch  eine  exfoliativa  pemphigoide  Hauterkrankung  erfolgt  sei.  Betreffs  der  Ver- 
br Übung  ist  festzuhalten: 

1.  oass  bei  Neugeborenen  häufig  schon  bei  Wärmegraden,  welche  eine  Tem- 
peratur von  37 •  C.  wenig  oder  gar  nicht  übersteigen,  Yerbrennungserscheinungen 
oeobachtet  worden  sind; 

2.  dass  auch  Verbrennungen  von  verhältnissmässig  kleiner  Ausdehnung  schon 
lebensgefährlich  werden  können,  und  zwar  unmittelbar  nach  der  erlittenen  Yer- 
brühm^,  noch  ehe  stärkere  Entzündungserscheinungen  etc.  sich  einstellen. 

Was  andererseits  den  Pemphigus  der  Neugeborenen  betrifft,  so  ist 
derselbe  zwar  meist  an  sich  eine  benigne  Erkrankung;  schwächliche  und  elende 
Kinder  aber  gehen,  wenn  es  sich  um  einigei*maas8en  ausgedehnte  bullöse  Ab- 
hebungen handelt,  oft  zu  Grunde,  namentlich  wenn  entzündliche  eitrige  decubitale 
Erscheinungen  sich  hinzugesellen. 

Femer  ist  der  Pemphigus  der  Neugeborenen  oft  conta^ös,  so  dass  zu  gleicher 
Zeit  mehrere  Fälle,  unter  Umständen  auch  in  der  Praxis  derselben  Heoamme 
kleine  Epidemien  zur  Beobachtung  kommen.  Namentlich  letzteres  Moment  ist 
differentialdiagnostisch  verwerthbar,  wiewohl  man  beobachtet  hat,  dass  manche 
Hebamme,  wenn  sie  diei  Temperatur  des  Badewassers  nur  durch  das  G^fQhl  ab- 
schätze, bei  vorhandener  Störung  ihres  Wärmesinnes  gleichmässig  zu  heisse  Bäder 
mache  und  dadurch  bei  allen  ihr  anvertrauten  Kindern  Verbrühungen  verschulde. 

Endlich  ist  das  congenitale  Vorkommen  einer  auf  jeden  kräftigen 
mechanischen  Reiz  mit  Blasenbildung  antwortenden  Epidermolysis 
in  Erwägung  zu  ziehen.  Es  können  auf  diese  Weise  durch  die  Manipulationen 
beim  Baden  und  Abtrocknen  Blasen  entstehen,  ohne  dass  von  einer  Verbrühung  die 
Rede  ist.  —  Rein  objectiv  ist  eine  Differentialdiagnose  zwischen  Pemphigus-  und 
Verbrennungsblase  eigentlich  nur  dann  leicht,  wenn  entzündliche  Erscheinungen 
fehlen.  Blasen  ohne  jeden  entzündlichen  Hof  sind  als  Pemphigus  aufzufassen.  Beim 
Vorhandensein  entzündlicher  Erscheinungen  aber  kann  es  sich  sowohl  um  Ver- 
brühung, wie  um  secundäre,  den  Pemphigus  complicirende  Erscheinungen  handeln. 

Die  Beurtheilung  der  Affection  an  Leichen  stösst  natürlich  auf  noch  viel 
grössere  Schwierigkeiten,  die  sich  vieUeicht  durch  sorgfältige  mikroskopische  Unter- 
suchung der  ezfoliirten  Fläche  überwinden  Hessen. 

Ausser  den  Pemphigusformen  kommt  noch  das  bullöse  Erysipel  differen- 
tialdiagnostisch in  Betracht;  doch  wird  hier  die  Entscheidung  wegen  der  schweren 
Allgememerscheinungen,  die  mit  jedem  Erysipel  verbunden  sind,  leichter  zu 
treffen  sein. 

(Hüb euer,  üeber  die  Unterscheidung  von  Hautverbrennungen  und  ihnen  ähn- 
lichen Krankheiten  in  gerichtlich-medidnischer  Beziehung.    Dissert.    Berlin  1894.1 

Therapie.     Die  allgemeinen  Gesichtspunkte,  welche  die  Therapie 

der  Verbrennung  leiten,  sind: 

1.  Schleunige  Beseitigung  der  intensiven  Schmerzen. 
Dieses  Ziel  erreicht  man  durch  möglichst  vollständigen  Luftabschluss 
mittelst  gut  und  fest  sitzender  Verbände.  Unter  Umständen  werden 
kühlende  Umschläge  und  die  Verwendung  von  Cocain  und  Ortho- 
form  (bei  offenen  Wimdflächen)  angezeigt  sein. 

2.  Durchführung  möglichster  Antisepsis,  die  um  so  wich- 
tiger ist,  je  mehr  bei  Verbrennungen  2.  und  3.  Grades  durch  aus- 
gedehnte und  tiefe  Gewebszerstörungen  die  Gefahr  von  Mischinfection 
und  durch  unregelmässige  Granulationsbildung  die  Entwickelung 
schlechter,  zerrender  Narben  zu  fürchten  ist.  Die  antiseptische  Be- 
handlung hat  noch  ausserdem  den  Vortheil,  dass  sie  einen  selteneren 
Verbandwechsel  ermöglicht  und  auf  diese  Weise  den  Kranken  viele 
Schmerzen  und  Aufregungen  erspart.     Abspülen  und  Baden   der  ver- 
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brannten  Flächen,  Entfernung  des  Blaseninhalts  und  eitrigen  Secrets, 
unter  Umständen  mechanisch-chirurgische  Säuberung  (in  der  Narkose) 
werden  demgemäss  in  Betracht  kommen.  —  Bei  Auswahl  der  Des- 
infectionsflüssigkeit  ist  auf  die  Möglichkeit  der  Resorption  seitens  ver- 
brannter Wundflächen  Rücksicht  zu  nehmen  (Carbolsäure !  Sublimat!). 
Femer  sind  Flüssigkeiten  oder  Salben  zu  vermeiden,  die  an  sich  ver- 
unreinigend wirken  (z.  B.  die  beliebte  Mischung  von  Kalkwasser  mit 
gewöhnlichem  Leinöl)  oder  den  Abfluss  reichlich  gebildeter  eitriger 
Secrete  hindern. 

Als  Trockenpulver  kommen  in  Betracht  neben  dem  gewöhn- 
lichen Zinkamylum  und  Zinktalcum:  Jodoform  (Jodoformin,  Jodoformal, 
Jodoformogen) ,  Jodol,  Europhen,  Aristol,  Loretin,  Loretin-Bismuth, 
Thioform,  Xeroform,  Airol,  Dermatol,  Kalium  sozojodolicum  10  Procent 
mit  Amylum,  Ichthyol  3 — 6  Procent  mit  Zinkoxyd  und  Magnesia  car- 
bonica  etc.  etc.,  Pulver,  die  einerseits  lufbabschliessend ,  andererseits 
trocknend  und  desinficirend  wirken.  —  Recht  gut  scheinen  Wismuth- 
Amylumverbände  zu  wirken  (v.  Bardeleben),  deren  Application 
durch  Einführung  der  sogenannten  „Brandbinden*  (Apotheker 
Dr.  Schmidt-Bremen)  ganz  besonders  bequem  ist. 

Die  leicht  abrollbaren,  mit  Wismuth- Amylum  imprägnirten  und  mit  Des- 
inficientien  schon  versehenen  Binden  werden  auf  die  Brandstelle  (nach  Entfernung 
der  Blasen)  applicirt,  darüber  kommen  eine  oder  mehrere  Lagen  entfetteter  Watte, 
welche  bei  etwaiger  Durch tränkung  mit  Wundsecreten  zu  erneuern  sind,  während 
die  Bindenlage  womöglich  bis  zu  6  oder  8  Tagen  liegen  bleiben  soll.  So  kann 
bisweilen  unter  einem  Verbände  eine  definitive  Heüung  gewissermaassen  unter 
trockenem  Schorfe  herbeigeführt  werden. 

Eine  andere  Anwendungsweise  des  Wismuths  besteht  darin,  dass 
Bismuthum  subnitricum  mit  gekochtem  Wasser  zu  einem  gyps- 
breiartigen  Gemenge  angerührt  und  mit  einem  weichen  Pinsel  auf 
sämmtliche  verbrannte  Stellen  gestrichen  wird.  Losgelöste  Blasendecken 
werden  abgetragen,  erhaltene  Blasen  dagegen  nur  eröffiiet  und  die 
Decke  geschont.  Es  bildet  sich  alsbald  eine  vollkommen  luftabschlies- 
sende  trocknende  Schicht;  Sprünge  und  Risse  werden  von  Zeit  zu  Zeit 
durch  Aufpinseln  frischer  Masse  ausgebessert. 

Die  Trockenpulver  dienen  zur  Behandlung  der  erythematösen  wie 
der  bullösen  Verbrennungsdermatitis.  In  letzterem  Falle  müssen  die 
Blasen  eröffnet  werden,  und  es  muss  eine  sorgfältige  Reinigung  der 
Wundflächen  durch  Spülungen  oder  Bäder  der  Bestreuung  und  dem 
Verbände  vorausgehen« 

Als  reinigende  und  desinficirende  Lösungen  sind  zu  em- 
pfehlen: Borsäure,  essigsaure  Thonerde,  4procentiges  Chloralhydrat, 
Resorcin  (1 — 2  Procent)  Kresamin  (1 :  1000 — 400)  imd  besonders  Pi- 
krinsäurelösung. Von  letzterer  werden  V^promillige  Lösungen  theils 
zu  Bädern,  theils  zum  Verbände  benützt.  Gaze  und  Watte  werden 
nach  dem  Bade  mit  der  Lösung  durchtränkt  und  (ohne  zwischengelegtes 
Gummipapier)  aufgebunden.  Der  Verband  kann  dann  tagelang  liegen 
bleiben  und  führt  meistens  ohne  Secretion  und  Eiterung  schnell  zur 
Heilung.  Natürlich  darf  man  beim  Verbandwechsel  die  mit  den  Wund- 
flächen verklebten  Verbandstoffe  nicht  gewaltsam  abreissen,  sondern 
man  muss  sie,  womöglich  im  Pikrinsäurebade,  langsam  zur  Ablösung 
bringen.  Schädliche  Einwirkungen  durch  Resorption  sind  nie  beobachtet 
worden;  unangenehm  ist  nur  die  gelbe  Verfärbung. 
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Als  sofort  schinerzstillend  und  die  Heilung  beschleunigend  wird 
empfohlen,  den  Inhalt  eines  Syphon  Selterwasser  auf  die  verbrannten 
Theile  zu  appliciren.  —  Kühlend  und  schmerzstillend  wirken  Bäder 
mit  Kalium  nitricum.  Wenn  das  (durch  den  Salzzusatz  abgekühlte) 
Wasser  wieder  warm  wird,  werden  von  neuem  einige  LöfiFel  Kai.  nitr. 
zugesetzt.  Nach  einigen  Stunden  werden  an  Stelle  des  Bades  feuchte 
Verbände  angelegt. 

Als  kühlendes  Liniment  ist  die  seit  jeher  gebräuchliche  Mischung 
von  Aqua  calcis  und  Oleum  lini  dann  brauchbar,  wenn  frisches 
Leinöl  zur  Verwendung  gelangt  und  0,1  Thymol  zugesetzt  wird.  — 
Zu  empfehlen  ist  auch  folgende  Vorschrift: 

Ol.  Papaver 96,0 

Coque  cum  Bismuth.  subnitr 4,0 

in  D^neo  usqae  ad  perfect.  solut.  Refriger.  adde 

Aq.  Calcis 100,0 

Zino.  oxyd 15,0 

Auch  Terpentin  (in  durchtränkten  Wattecompressen)  lindert  so- 
fort den  Schmerz  und  sorgt  für  sehr  rasche  Heilung.  Doch  muss  die 
gesimde  Haut  geschützt  werden. 

Als  Salben  und  salbenähnliche  Verbände   sind  brauchbar: 

Jodoformsalben,  doch  ist  namentlich  bei  älteren  und  decrepiden 
Individuen  der  Gefahr  der  Intoxication  Rechnung  zu  tragen; 

Wismuthsalben  (10  Procent);  —  Thiol  (Thiolum  liquidum  mit 
gleichen  Theilen  Wasser  verdünnt,  wird  aufgepinselt  und  mit  ent- 
fetteter Watte  bedeckt)  wirkt  trocknend,  verhornend,  schmerzstillend;  — 
Ichthyol  (sehr  stark  schmerzstillend)  in  Salben-  oder  Pastenform,  z.  B. 

Ichthyol   *•....  4,0 

Adip.  lanae 10,0 

Vaseline 20,0 

Aq.  Calcis    .....  26,0. 
Femer 

Camphor 1,0 

üngt.  plnmbic.      .    .    .  49,0 

und 

Liq.  ferri  sesquichlorat.      1,0 
Vaseline 24,0 

In  neuerer  Zeit  wird  auch  das  .Epidermin**  (ein  Fluorpräparat) 
und  vor  allem  das  ^Naftalan*^  gerühmt. 

Stets  kann  man  versuchen,  durch  Zusatz  von  Orthof orm  oder 
durch  Aufstreuen  desselben  vor  der  Salbenapplication  gegen  den  Schmerz 
anzukämpfen. 

Sind  tiefere  Zerstörungen  bei  Verbrennungen  3.  Grades  ein- 
getreten, so  ist  durch  feuchte  Verbände,  möglichst  continuirliche  Bäder, 
Salbenverbände  etc.  eine  schnelle  Losstossung  der  nekrotischen  Massen 
imd  eine  gleichmässige  Ausbildung  einer  den  Defect  ausfüllenden  Gra- 
nulationsmasse  anzustreben.  Unter  sorgfältiger  Befolgung  antiseptischer 
Maassregeln  muss  für  allmälige,  nicht  zu  rapide  Epithelisirung  und 
üeberhomung  gesorgt  werden;  namentlich  ist  darauf  zu  achten,  dass 
letztere  nicht  eher  eintritt,  als  bis  die  Granulationen  überall  in  gleich- 
massiger  Höhe  entwickelt  sind.  Besonders  an  den  Extremitäten,  am 
Hals  etc.  ist  durch  streckende  Fixationsverbände  dafür  zu  sorgen, 
dass  das  Narbengewebe  in  genügender  Flächenausdehnung  sich  entwickelt 
und   verkürzende  Narbencontracturen   vermieden   werden.     Unter  Um- 
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ständen  muss  bei  gar  zu  grossen  Granulationsflächen  der  Epitheldefect 
durch  Transplantation  gedeckt  werden.  Zu  stark  wuchernde  oder  zu 
schlaffe  Granulationen  müssen  durch  oberflächliche  Aetzmittel:  Höllen- 
steinstift, Chlorzink,  eventuell  durch  Auskratzen  behandelt  werden. 

3.  Neben  allen  diesen  örtlichen  Behandlungsmethoden  kommt  bei 
allen  schweren  und  ausgedehnten  Verbrennungen  wesentlich  in  Betracht 
(las  Ankämpfen  gegen  die  oft  das  Leben  gefährdenden  All- 
gemeinerscheinungen. 

Gegen  starke  Excitationszustände  dienen  Beruhigungsmittel : 
Ghloral,  Morphium  und  Opium,  selbst  bei  Kindern,  tagelang  hinter 
einander  in  solchen  Dosen,  dass  langer,  tiefer  Schlaf  eintritt.  Gegen 
Collapszustände :  kalte  Douchen,  Uebergiessungen,  energische  Massage, 
Gampherölinjectionen,  Strophanthus,  Atropin  (subcutan,  in  grossen,  der 
Individualität  natürlich  angepassten  Dosen),  Cognac,  Tokayer,  Sekt, 
Kaffee;  intravenöse  und  subcutane  Kochsalzinjectionen  mit  oder  ohne 
Aderlass. 

(Tommasolii  Die  Methode  der  Durchspülung  mit  künsüiohem  Serum  als 
Methode,  den  Tod  nach  Verbrennungen  zu  verhüten.  Monatshefte  fCbr  prakt. 
Dermatologie  1897,  IL) 

Das  Wichtigste   scheint   zu   sein,   für   starke  Erwärmung  des 

Körpers  zu  sorgen,   am   besten  und  ftir  die  Kranken  am  bequemsten 

durch  das  Hebra'sche  Wasserbett  zu  erreichen. 

.Dasselbe  besteht  aus  einer  geräimiis^en  Zinkwanne,  die  in  einem  Bettgestelie 
^ch  befindet.  In  derselben  wird  ein  länglich  viereckiger,  mit  Garten  querbespannter, 
eiserner  Rahmen  mittelst  Ketten  schwebend  erhalten,  die  um  je  eine  am  Kopf-  and 
IHissende  des  Bettes  verlaufende  Welle  laufen.  Der  Rahmen  hat  einen  Kopf-  und 
Körpertheil.  Der  erstere  kann  mittelst  gezahnten  Chamiers  verschieden  hoch  auf- 
^stellt  werden,  und  der  ffanze  Rahmen  ist  mittelst  Kurbel  und  Zahnrad  auf  und 
nieder  zu  winden.  Auf  den  ffut  bespannten  Rahmen  wird  eine  Matratze  oder 
Wolldecke  mit  Bettlaken  und  darauf  der  Kranke  gelegt.  Die  Wanne  ist  nach  ge- 
wöhnlicher Art  zu  füllen,  worauf  der  Kranke  mitsammt  seinem  schwebenden  Bette 
in  das  Wasser  hinabgesenkt  wird.  (Zum  Behufe  der  Nothdurfbverrichtung  wird 
er  aus  dem  Wasser  gewunden.)"  —  Einfacher  ist  es,  eine  leichte  Tragbahre,  auf 
der  der  Kranke  liegt,  in  eine  recht  grosse  Badewanne  zu  stellen. 

Das  permanente  Bad  sorgt  ftir  1.  gleichmässige  Erwärmung, 
2.  sofortige  Beseitigung  der  Schmerzen,  3.  schnelleres  Losstossen  der 
nekrotischen  Massen  und  Entfernung  der  eitrigen  Secrete.  4.  Es  macht 
die  häufigen  schmerzhaften  Verbandwechsel  überflüssig.  5.  Es  fördert 
die  Bildung  glatter,  schöner  Granulationen  und  gleichmässiger  Epitheli- 
sirung  und  Verhomung. 

Aber  das  betont  Kaposi  besonders,  dass  das  Wasserbett  ein 
Rettungsmittel  gegen  die  Intoxicationserscheinungen  und  den  acuten 
letalen  Verlauf  nicht  biete:  „Die  Kranken  sterben  bei  ausgeprägter 
Verbrennung  hierbei  so  wie  ausserhalb,  aber  sie  sind  wenigstens  sofort 
von  ihren  Schmerzen  befreit." 

Wie  ich  noch  beim  Lupus  ausführen  werde,  kann  die  Anwendung 
ausgedehnter  (localer)  Bäder  (mit  Zusatz  von  Borsäure  oder  Kresamin) 
bei  ausgedehnten  Defecten,  die  sich  langsam  durch  Granulationsbildung 
schliessen  müssen,  nicht  dringend  genug  empfohlen  werden.  Auf  keine 
andere  Weise  kann  man  nach  meiner  Erfahrung  so  schöne,  glatte,  weiche, 
bewegliche  Narben  erzielen,  wie  mit  dieser  Behandlungsmethode. 
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B.  Mit  angioneurotischen  Erscheinungen  complicirte 

Dermatitisformen. 

Die  hier  zusammengefassten  AiPectionen  zeigen  neben  ausgesprochen 
entzündlichen  Vorgängen  auch  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
vasomotorische  Symptome.  Dieser  Combination  resp.  dem  Vor- 
wiegen des  einen  oder  des  anderen  Momentes  entspringt  die  Unsicher- 
heit der  Deutung  der  Symptome  und  die  Verschiedenheit  der  gebräuch- 
lichen Bezeichnungen  bald  als  Dermatitis,  bald  als  Erythem,  als  Urti- 
caria oder  gar  als  Erythema  urticatum. 

Auch  ätiologisch  besteht  ein  Zusammenhang  aller  dieser  Formen, 
da  sie  alle,  wie  es  scheint,  durch  chemisch-toxische  Stoffe  erzeugt 
werden. 

Wir  unterscheiden  zwei  Gruppen: 

I.  die  in  sehr  wechselnden  Formen  auftretenden  Toxidermien, 
n.  die  Formen  des  typischen  Erythema  exsudativum  multi- 
forme und  Erythema  nodosum  und  der  diesem  Typus  verwandten 
exsudativen  Erytheme. 

1«  Toxische  Exantheme. 

I.  Die  bekanntesten  Formen  der  toxischen  Exantheme  oder  Toxi- 
dermien finden  sich  in  der  Classe  der  sogenannten  Arzneiexantheme. 

Will  man  diese  (dann  also  vom  ätiologischen  Standpunkte  aus 
zu  einer  Krankheitsgruppe  vereinigten)  Exantheme  charaktensiren ,  so 
ist  hervorzuheben: 

a)  Die  ungemeine  Polymorphie  der  cutanen  Verände- 
rungen, d.  h.  die  Thatsache,  dass  die  Eruptionen  irgend  einen  Typus 
der  bekannten  Exantheme  gewöhnlich  nicht  inne  halten,  sondern 
sich  aus  den  verschiedensten  Hautveränderungen,  erythematösen,  ekze- 
matösen, urticariellen,  pustulösen,  hämorrhagischen,  universell  desqua- 
mativen und  exfoliativen  Dermatitiden  oder  ganz  bizarr  con- 
dylomatösen,  fungösen  und  tumorartigen  Wuchenmgen  zusammen- 
setzen. Man  kann  daher  wohl  sagen:  Findet  man  ein  Exanthem,  das 
durch  die  Polymorphie  und  Eigenart  der  Efflorescenzen  und  Localisation 
in  keine  der  bekannten  Krankheitsgruppen  unterzubringen  ist,  so  wird 
man  wohl  nicht  fehl  gehen,  wenn  man  ein  toxisches,  eventuell  medi- 
-camentöses  Exanthem  diagnosticirt. 

b)  Dazu  gesellt  sich  die  weitere  Thatsache,  dass  derselbe  che- 
mische Körper  bei  verschiedenen  Individuen  die  verschieden- 
artigsten Exantheme  und  Eruptionsformen  erzeugen  kann.  Es  ist 
daher  eine  Eintheilung  der  Arzneiexantheme  weder  möglich  nach  der 
Erscheinungsweise  der  Hauteruption  (weil  dieselbe  Eruption  den  ver- 
schiedensten Medicamenten  ihren  Ursprung  verdanken  kann),  noch  nach 
den  Medicamenten  (weil  dasselbe  Medicament  die  verschiedensten  Erup- 
tionen erzeugen  kann). 

Ich  gebe  hier  kurz  eine  (wesentlich  von  Tilden  herrührende)  Gruppirang 
der  Arzneiexantheme: 

1.  Einfache  und  schnell  vorübergehende  erythematöse  Flecken  ohne  Allge- 
meinerscheinungen,  ohne  folgende  Desquamationen  (Chinin,  Antipjrin,  Copaiva- 
balsam,  Cubeben,  Jod-  und  Bromkali,  Natrium  benzoieum,  Calomel  u.  s.  w.). 
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2.  Erythematöse,  etwas  erhabene  Ausschläge,  die  theils  mit  Masern,  theils 
mit  verschiedenen  Arten  des  Erjthema  exsudativum  multiforme  Aehnlichkeit  haben 
(Chinin,  Antipyrin,  Copaivabalsam,  Jodkali,  Chloralhjdrat). 

8.  Diffuse  erythematöse  Dermatitiden,  die  häufig  von  Allgemeinerscheinungen 
mit  folgender  Schuppung  begleitet  sind  und  dem  Scharlachexanthem  ähneln 
(Salicylsäure,  Chinin,  Opium,  Morphium,  Jodkali,  Quecksilber,  Belladonna). 

4.  ürticariaartige  Eruptionen,  die  häufig  mit  den  vorhergehenden  Formen 
combinirt  sind  (Copaivabalsam,  Chinin,  Salicylsäure,  Antipyrin,  Jod-  und  Bromsalze, 
Opium,  Morphium,  Chloral,  Arsenik,  Santonin). 

5.  Purpuraeruptionen  mit  oder  ohne  Schleimhautblutungen  (Chinin,  Salicyl- 
säure, Jodkali,  Chloral,  Terpentinöl). 

6.  Papulöse  und  papulo-pustulöse  akneartige  Eruptionen  (Jod*  und  Bromsalze). 
Wesentlich  seltener  sind: 

7.  Squamöse  Ausschläge  (Borax,  sehr  selten). 

8.  Ekzemartige  Bläschehausschläge  (doppeltkohlensaures  Ktdi,  Jodoform). 

9.  Blasen-  oder  pemphigoide  Eruptionen  (besonders  nach  Jodkali,  femer 
Bromkali,  Copaivabalsam,  Sulfonal). 

10.  Zostereruptionen  (Arsenik,  Antipyrin,  TubercuUn). 

11.  Pustulöse  Ausschläge. 

12.  Furunkel-  und  anthraxähnliche  Ausschläge  (Jod  und  Brom). 

13.  Knoteneruptionen  (Jod  und  Brom). 

14.  Gangrän  (Arsenik,  Ergotin,  Jod). 

15.  Pigmentationen  (Arsenik,  Höllenstein,  Antipyrin,  Pikrinsäure). 

c)  Die  grosse  Rolle,  welche  eine  bald  mehr,  bald  weniger  ausge* 
sprochene  Empfindlichkeit,  die  sogenannte  Idiosynkrasie  des  In- 
dSviduums  für  das  Zustandekommen  der  Eruption  spielt,  eine  Empfind- 
lichkeit, die  sich  sowohl  bei  innerlicher  wie  äusserlicher  Einwirkung 
des  Stoffes  äussern  kann. 

Der  Begriff  der  Idiosynkrasie  bringt  es  mit  sich,  dass  die 
Krankheitswirkung  in  gar  keinem  quantitativen  Verhältniss  zur  Ursache 
steht.  Die  minimalsten  Spuren  eines  chemischen  Körpers  können  uni- 
verselle, wochenlang  dauernde,  schwere  Erkrankungen  hervorrufen. 
Naturgemäss  bestehen  alle  möglichen  Uebergänge  von  diesem  höchsten 
Grade  der  Ueberempfindlichkeit  einzelner  Menschen  zu  demjenigen 
Grade  von  Reaction,  welcher  bei  jedem  Menschen  gegen  eine  starke 
und  lange  dauernde  Einwirkung  sehr  vieler  chemischer  Körper  vor- 
handen ist.  (Speciell  bei  den  durch  äussere  Berührung  entstehenden 
toxischen  Arzneiexanthemen  —  z.  B.  Quecksilber  —  ist  dieser  all- 
mälige  Uebergang  von  höchster  Idiosynkrasie  mit  schweren  universellen 
Eruptionen  zu  milderen,  beschränkteren  und  schliesslich  bis  zu  einer 
bei  fast  jedem  Menschen  zu  erzeugenden  localen  Dermatitis  nach- 
weisbar.) 

Die  Idiosynkrasie  ist  meist  angeboren,  bisweilen  familiär,  kann 
aber  auch  erworben  werden.  Ebenso  kann  man  aber  auch  durch  all- 
mälige  Angewöhnung  die  Idiosynkrasie  überwinden  und  verlieren.  Sehr 
merkwürdig  sind  die  Beobachtungen,  dass  Hautparthien ,  die  bei  einer 
ersten  Eruption  des  (beispielsweise  mercuriellen)  Arzneiexanthems  er- 
krankt waren,  bei  späteren  Eruptionen  verschont  blieben,  gleichsam 
„immunisirt"  waren  (Jadassohn).  Sehr  oft  aber  (z.  B.  bei  Jodoform) 
bleibt  jede  Angewöhnung  aus,  und  der  betreffende  Mensch  bekommt 
jedes  Mal  in  derselben  Intensität  seinen  Ausschlag. 
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Bisweilen  ist  die  Idiosynkrasie  nur  gebunden  an  ein  Organ.  Es 
gibt  z.  B.  Menschen,  welche  Quecksilber  intern  oder  subcutan  vertragen, 
nicht  aber  die  directe  Application  auf  die  Haut. 

Was  die  diesem  Capitel  speciell  angehörigen  entzündlich- 
angioneurotischen  Exantheme  betrifft,  so  bilden  sie,  wie  aus 
der  obigen  Zusammenstellung  hervorgeht,  die  häufigsten  Erscheinungs- 
weisen der  Arzneiexantheme.  Sie  zeigen  sich  bald  als  punktirte  Rö- 
thimgen,  bald  in  kleineren  ,  Roseola  "-Flecken,  bald  in  diffusen  „Erythem" - 
Flachen.  Eine  gesetzmässige  Localisation  fehlt;  bevorzugt  werden 
Stamm  und  die  Gelenkgegenden  der  Extremitäten.  Anfangs  isolirte 
Flecken  confluiren  —  namentlich  bei  fortgesetzter  Einwirkung  der 
toxischen  Ursache  —  zu  grösseren  Fladen  und  universellen  Exanthemen. 
Temperaturerhöhung  und  starkes  Brennen  begleiten  in  wechselnder 
Intensität  den  ersten  Ausbruch,  oder  auch  die  ganze  Dauer  mancher 
Exantheme. 

(Aehnliche  „Exantheme"  sind  nach  Jodgebrauch  auch  an  der 
Schleimhaut  des  Magens  beobachtet  worden  [Neumann]). 

Eine  ganz  besondere  Beachtung  verdienen  die  Antipyrin- 
exantheme  theils  wegen  ihrer  verhältnissmässig  grossen  Häufilgkeit, 
theils  weil  gerade  an  ihnen  eine  Menge  wichtiger  Fragen  studirt 
worden  sind. 

Man  unterscheidet  disseminirte  and  localisirte  Exantheme.  Die  disse- 
minirten  haben  meist  eine  ausgesprochen  symmetrische  Anordnung  und  erscheinen 
in  den  Terschiedenartigsten  Formen  als  morbillöse,  scarlatinöse,  bullöse,  universell 
ezfoliative  Affectionen;  bisweilen  auch  mit  Pigmentationen ;  besonders  charakteri- 
stisch aber  in  Eruptionen ,  die  dem  Erythema  exsudativum  zum  Verwechseln 
ähnlich  sind.  Sehr  häufig  sind  sie  hämorrhagischer  Natur.  Es  scheint  auch, 
dass  andere  Exantheme,  z.  B.  Masern,  unter  Antipyringebrauch  häufig  einen  hämor- 
rhagischen Charakter  annehmen.  In  anderen  Fällen  finden  sich  urticarielle  und 
acuten  Oedemen  ähnliche  Formen.  Wird  die  Schleimhaut  befallen,  so  finden 
sich  bullöse  Efflorescenzen  auf  den  Lippen,  der  Zunge,  am  Gaumen  und  an  den 
Gknitalien.  Die  subjectiven  Beschwerden  sind,  ausser  bei  den  urticariellen 
Formen,  unbedeutend.  In  manchen  Fällen  äussert  sich  die  toxische  Wirkung  nicht 
bloss  als  Exanthem,  sondern  auch  durch  Allgemeinsymptome:  Schmerzen  im  In- 
testinaltract,  Erbrechen,  nervöse  Beschwerden,  kalter  Schweiss  etc. 

Ganz  besonders  merkwürdig  sind  die  localisirten  Formen.  An  ein  oder 
zwei,  gewöhnlich  nicht  symmetrisch  gelegeneii  Stellen  zeigen  sich  runde  und  ovale 
Scheiben  von  wenigen  Centimetem  Durchmessern,  die  meistens  wie  eine  grössere 
Efflorescenz  des  Erythema  exsudativum  multiforme  aussehen.  Nach  mehr  oder 
minder  kurzer  Zeit  heilt  der  Fleck  ab,  hinterlässt  aber  eine  deutliche  Pigmentirung 
von  wechselnder  Dauer  und  Intensität.  Tritt  bei  erneutem  Antipyringebrauch  ein 
Reeidiv  ein,  so  zeigt  sich  die  localisirte  Eruption  wieder  an  derselben  Stelle  oder 
in  unmittelbarer  Nachbarschaft  der  erst  befallenen.  Durch  sehr  interessante  Ver- 
suche (Ap  olant)  ist  festgestellt  worden,  dass  diese  localisirten  ^fixen"  Exantheme  auch 
durch  äussere  Application  von  Antipyrinsalbe  hervorgerufen  werden  können,  aber 
nur  dann,  wenn  die  P^inreibung  an  diesen  früher  befallenen  Stellen  selbst  vor- 
genommen wurde,  während  die  Eruption  ausblieb,  wenn  Salbe  an  beliebigen 
anderen  Stellen  des  Körpers  applicirt  wurde.  Wurde  aber  durch  äussere  Appli- 
cation genügend  viel  Antipyrin  zur  Resorption  gebracht,  dann  entstand  ganz 
ebenso  von  innen  heraus,  wie  bei  imierer  Verabreichung,  das  localisirte  Antipyrin- 
exanthem.  Das  localisirte  Exythem  kommt  also,  wie  Apolant  nicht  mit  Unrecht 
annimmt,  durch  eine  directe  Einwirkung  des  Antipyrins  auf  die  Nervenendigungen 
der  afficirten  Stelle  zu  Stande;  Apolant  meint  auf  die  Nervenendigungen  der 
kleinsten  Gefässe.  Auch  ich  hatte  mir  stets  die  Einwirkung  des  Antipyrins  als 
eine  directe  Verbindung  mit  den  Achsencylindern  der  Nerven  vorgestellt,  analog 
der  Blaufärbung  derselben  durch  Methylenblau. 

Die  Idiosynkrasie  spielt  bei  den  Antipyrinexanthemen  dieselbe  wichtige 
Rolle,  wie  bei  allen  sogenannten  Arzneiexanthemen.    Sie  kann  sehr  wechselnde 
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Grade  aufweisen;  entweder  bleibt  sie  trotz  mehrfacher  Antipyrineinnahme  und 
entsprechender  Exantheme  gleich  stark,  oder  das  Exanthem  nimmt  bei  jeder  er- 
'neuten  Eruption  an  Extensität  oder  Intensität  zu  oder  durch  allmälige  Gewöhnung 
ab,  oder  sie  zeigt  schliesslich  ganz  unregelmässige  Schwankungen.  Oft  ist  sie  bei 
den  betreffenden  Personen  schon  beim  allerersten  Versuch  vorhanden,  oder  sie  stellt 
sich  plötzlich  ein,  nachdem  vorher  das  Medicament  ohne  Schaden  beliebig  oft  ge- 
nommen werden  konnte. 

Die  an  dieser  Stelle  betonte  Irritabilität  zeigt  sich  später  oft  auch  dadurch, 
dass,  wie  ich  selbst  beobachtet  habe,  an  der  Stelle  der  früheren  Antipyrinexantheme 
ähnlich  localisirte  Eruptionen  bei  Gallensteinkoliken  und  anderen  starken  Erregungen 
des  Nervensystems  vorkommen. 

Man  kann  überhaupt  für  alle  toxischen  Erytheme  und  Eruptionen  die 
Frage  aufwerfen,  ob  die  sogenannten  angioneurotischen  Erscheinungen  wirklich 
durch  Vermittelung  der  vasomotorischen  Nerven  und  nicht  vielmehr  durch  directe 
Einwirkung  der  chemisch-toxischen  Stoffe  auf  die  Gefässwandzellen  zu  Stande 
kommen  (Leredde). 

Der  Eruption  des  Ausschlages  geht  stundenlanges  Jucken  und  Brennen  an 
den  betreffenden  Stellen  voraus;  aucn  hat  man  Antipyrin  im  Blaseninhalt  nach- 
gewiesen. Bisweilen  schiessen  schon  10 — 15  Minuten  nach  dem  Einnehmen  des 
Medicamentes  die  Blasen  auf. 

Bei  dem  ungemein  häufigen,  oft  ohne  ärztliche  Verordnimg  stattfindenden 
Gebrauch  des  Antipyrins,  des  Salipyrins,  des  Migränins,  des  Pyramidons  bedarf  es 
oft  sorgfältigster  und  wiederholter  Examination  des  Patienten,  um  den  Zusammen- 
hang mancher  unklarer,  oft  ganz  regelmässig  recidivirender  (angeblich  von  Kopf- 
schmerzen, Migräne,  Nervenzuständen,  Menstruationsschmerzen,  ^Katzenjammer* 
nach  reichlichem  Alkoholgenuss  herrührenden)  Eruptionen  mit  dem  Medicament 
aufzuklären. 

Die  Diagnose  ist  oft  ausserordentlich  schwer.  Verwechselungen  aller  Art 
sind  den  gewiegtesten  Kennern  mit  Sklerodermie,  Liehen  ruber,  Lepra^ 
mit  Syphilis  paZmarts  (Fournier)  vorgekommen.  Oft  führt  das  bizarre  und  auf- 
fallende Aussehen  sofort  zur  richtigen  Fragestellung  an  den  Patienten,  oft  erst  die 
merkwürdige  und  regellose  Wiederkehr  der  Affection.  —  Am  leichtesten  ist  die 
Verwechselung,  wie  bereits  erwähnt,  mit  Erythema  exsudativum  multi- 
forme und  oesonders  den  bullösen  Localisationen  auf  Lippen-  und  Mund- 
schleimhaut. 

Die  Behandlung  besteht  in  erster  Reihe  im  Aufsuchen  und  in 
der  Beseitigung  der  verursachenden  Schädlichkeit.  Schwierig  wird 
allerdings  die  Situation,  wenn  die  eigentliche  Krankheit  den  fortge- 
setzten Gebrauch  eines  Medicamentes,  z.  B.  bei  Syphilitikern  von 
Quecksilber  oder  Jod,  erforderlich  macht  und  vollkommene  Ersatzmittel 
für  die  zu  vermeidenden  Medicamente  nicht  existiren  (Antipyrin  ist  oft 
durch  Phenacetin,  Chinin  bei  Malaria  durch  Methylenblau  zu  ersetzen), 
doch  gelingt  es  häufig,  wie  schon  erwähnt,  Kranke  allmälig  an  ein  erst 
schlecht  vertragenes  Medicament  zu  gewöhnen. 

Bei  der  Quecksilberidiosynkrasie  wird  man  stets  festzustellen 
haben,  ob  das  Individuum  bei  jeder  oder  nur  bei  einer  Applications- 
methode  (intern,  cutan,  subcutan)  mit  sogenannter  ,,Hydrargyria** 
reagirt. 

Jeden  Patienten  muss  man  auf  das  genaueste  über  die 
bei  ihm  bestehende  Idiosynkrasie  instruiren,  ihm  eventuell  eine 
schriftliche  Bescheinigung  und  Warnung  mitgeben,  um  ihn  in  den 
Stand  zu  setzen,  stets  einen  später  behandelnden  Arzt  auf  die  für  ihn 
bestehende  Gefährlichkeit  des  betrefi'enden  Medicamentes  aufmerksam 
zu  machen. 

Bestehende  Arzneiexantheme  werden  nach  den  gewöhnlichen 
Regeln  der  urticariellen,  ekzematösen  etc.  Therapie  behandelt.  Reich- 
liche Diurese  und  Reinigung  des  Darmes,  um  den  Körper  von  dem 
schädlichen  Agens  zu  befreien,  werden  zweckmässig  sein. 
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Den  «Arzneiexanthemen'*  schliessen  sich  an: 

IL  Die  erythematösen  und  scarlatiniformen  Exantheme,  die  als 
toxiflolie  Wundinfectioiiskranklieiten,  speciell  als  puerperale  ^Scarlatina*^ 
beschrieben  worden  sind.  (Manche  wollen  diesen  Puerperalscharlach 
als  echten  Scharlach  auffassen.  Siehe  die  exfoliativen  Dermatitisformen, 
Cap.  n,  E.) 

DI.  Die  durch  irgend  welche  mit  den  Speisen  eingeführte  Sub- 
stanzen erzeugten  Eruptionen.  Da  urticarielle  Formen  die  Haupt- 
form darstellen,  ist  bei  Urticaria  (Cap.  VII,  D)  derselben  ausführlicher 
Erwähnung  gethan. 

IV.  Auch  nach  Darreichung  grosser  Wasserklystiere  sind 
Exantheme  beobachtet  worden.  Dieselben  werden  als  ^  toxische  ** 
derart  erklärt,  dass  infolge  der  reichlichen  Wasserzufuhr  im  Darm 
günstige  Bedingungen  für  die  Resorption  von  FäcalstoflFen  ge- 
geben sind. 

■  Auf  diese  mehr  oder  weniger  ätiologisch  gesicherten  Formen 
glaube  ich  mich  beschränken  zu  müssen.  Gewiss  ist  es  verführerisch, 
wie  schon  an  anderer  Stelle  erwähnt,  auch  die  modernen  Ideen  der  Auto- 
intoxicaUon  zur  Erklärung  verschiedener  Dermatosen  heranzuziehen. 
Aber  man  wird  hier  um  so  vorsichtiger  sein  müssen,  als  es  bisher 
nicht  gelungen  ist,  wirkliche  Beweise  für  diese  Anschauung  beizu- 
bringen.    (Siehe  Literaturangaben  S.  22.) 

y.  Die  Tnberoolinexantheme  (soweit  sie  nicht  als  locale  Reactionen  von 
sogenanntem  , Lieben  scrophulosorum*'  aufzufassen  sind)  sind  anscheinend  nicht 
durch  das  zugeführte  TubercuUn  allein  hervorgerufen,  sondern  durch  eine  Summi- 
rung  der  Tuberculinstoffe  (resp.  eines  der  in  ihm  enthaltenen  Körper)  mit  im 
tuberculösen  Organismus  schon  vorhandenen  Stoffen.  Ich  habe  Tnberculinexan- 
theme  nur  bei  Tuberculosen,  nie  bei  Gesunden  gesehen.  Allmälig  tritt  eine  Ge- 
wöhnung ein. 

VI.  Hierher  gehören  femer  die  in  den  letzten  Jahren  bei  der  Ii^ection  von 
Antidiphtherieserum  beobachteten  Sernmexantheme.  Sie  entstehen  durch 
das  Pferdeserum  als  solches,  nicht  durch  das  im  Serum  befindliche  Antitoxin.  Auch 
sie  sind,  wie  die  echten  Arzneiexantheme ,  von  der  Menge  des  injicirten  Serums 
unabhängig.  Was  ihre  klinische  Erscheinung  betrifft,  so  besteht  ein  Unter- 
schied zwischen  demjenigen  Exanthemen,  die  in  den  ersten  Tagen  nach  der  In- 
jection  auftreten,  und  denjenigen,  die  erst  am  12. — 14.  Tage  sich  zeigen.  Letztere 
sind  viel  häufiger  mit  Fieber  und  schweren  Allgemeinerscheinungen  verbunden. 
Die  Localisation  der  Ausschläge  ist  ohne  bestimmte  Gesetzmässigkeit;  Brust,  Hals, 
Kopf  und  Extremität  werden  im  ganzen  seltener  befallen  als  Rücken,  Gesäss  und 
Bauch.  Nach  der  Art  des  Ausschlages  lassen  sich  im  ganzen  vier  Gruppen  unter- 
scheiden: 

1.  Urticarielle  Ausschläge,  die  sich  nicht  wesentlich  von  gewöhnlicher 
Urticaria  unterscheiden.  Auffallend  häufig  sind  allerdings  Drüsenschwellungen, 
mit  Schwellungen  und  Schmerzen  einhergehende  Gelenkaffectionen  und  Albuminurie 
beobachtet  worden,  und  zwar  besonders  bei  den  Spätexanthemen. 

2.  Scharlachähnliche  Exantheme,  beginnend  mit  kleinen  rothen 
Pünktchen,  die  sehr  bald  zu  einem  intensiven  diffusen  Erythem  verschmelzen. 
Unter  Umständen  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  einem  Serum- 
exanthem  und  einem  zur  Diphtherie  hinzutretenden  echten  Scharlach  Schwierig- 
keiten bereiten.  Die  einzigen  Zeichen,  die  (nach  Heubner)  die  Diagnose  Schar- 
lach sicherstellen  können,  sind  abnorme  Pulsbeschleunigung,  Scharlachzunge,  Frei- 
bleiben des  Kinns  und  der  Lippen  von  Exanthem,  Erbrechen  im  Beginn  der 
Erkrankung  und  eventuell  schwere  Folgeerscheinungen. 
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3.  Masernähnliche  Exantheme.  Sie  sind  unbedeutend,  seltener  und 
gutartiger  als  die  scharlachähnlichen  und  meist  frei  von  Complicationen. 

4.  Als  Exantheme  unbestimmten  Charakters  sind  aufzuzählen  rOtheln&hnliche 
Ausschläge,  Miliaria,  Hämorrhagien,  herpes-  und  Erythema  exsudativum-artige  Erup- 
tionen etc. 

Alle  diese  Exantheme  können  selbstverständlich  das  Wohlbefinden  und  die 
Reconvalescenz  der  Patienten  erheblich  stören,  aber  die  durch  sie  bewirkte  Schä- 
digung steht  sicherlich  in  gar  keinem  Yerhäliaiiss  zu  dem  ungeheuren  Nutzen,  den 
das  Heilserum  für  die  Behandlung  der  Diphtherie  gebracht  hat. 

Dass  Übrigens  alle  nach  Seruminjectionen  auftretenden  Exantheme  auch 
wirklich  durch  das  Serum  hervorgerufene  Eruptionen  sind,  kann  um  so  weniger 
bestimmt  behauptet  werden,  als  auch  ohne  vorausgegangene  Serumbehandlung  bei 
der  Diphtherie  mitunter  flächenartig  ausgebreitete  eiruiematöse ,  sowie  auch  an 
den  Unterschenkeln  localisirte,  dem  noch  zu  besprechenden  ErTthema  nodosum 
ähnliche  Exantheme  beobachtet  worden  sind. 

YU.  Ferner  sei  der  durch  Hnoken-,  Bienen-,  Wespen-,  Hummel-  etc. 

Stiche  entstehenden  entzündlich-vasomotorischen  Processe  gedacht. 

Bei  den  Bienenstichen  kann  man  drei  zeitlich  und  symptomatisch  wohl  ge- 
schiedene Stadien  unterscheiden: 

1.  Das  progressive  Stadium.  In  dem  Moment,  in  welchem  dasThier 
seinen  Stachel  in  die  Haut  versenkt,  entsteht  ein  sehr  intensiver,  brennender 
Schmerz.  Bekanntlich  bleibt  meistens  der  Stachel  an  der  Stichstelle  haften  und 
bewegt  sich  infolge  seiner  Muskelcontraction  automatisch  weiter,  wodurch  der 
Stachel  und  das  m  der  Qifbblase  enthaltene  Gift  tiefer  in  die  Haut  hinein  ver- 
breitet wird.  Sofort  bildet  sich  eine  kleine  Blutung  und  eine  kleine  Quaddel, 
welche  nach  10 — 20  Minuten  mehrere  Centimeter  im  Durchmesser  erreicht,  während 
eine  kleine  fleckiffe  Röthun^  in  der  Umgebung  sich  einstellt  Dabei  besteht  Üieils 
starkes  Juckgeftthl,  theiU  brennende  blitzartige  Schmerzen,  die  erst  auf- 
hören, wenn  die  automatischen  Stachelbewegungen  erlöschen.  Alhnälig  schwillt 
die  Umgebung  der  Haut  um  die  Quaddel  an,  so  aass  schon  eine  Stunde  nach  dem 
Stiche  eine  über  handtellergrosse  Schwellung  und  Yerdickunff  vorhanden  ist.  An 
der  Stichstelle  selbst  ist  ein  kleines,  derbes  Knötchen  zu  fahlen,  an  welchem  sich 
mikroskopisch  Nekrose  mit  Zellinfiltration  constatiren  lässt,  während  die  Umgebung 
nur  Oedem  und  Hyperämie  aufweist. 

2.  Das  stationäre  Stadium,  in  welchem  Röthung  und  Schwellung  1  bis 
Vit  Tage  dauert. 

3.  Das  regressive  Stadium,  welches  8 — 14  Tage  lang  andauert  und  durch 
den  Rückgang  der  Hautschwellun^,  des  Juckgefühls,  Abschilfenmg  der  Epidermis 
und  allmälige  Resorption  des  klemen,  derben  Knötchens  an  der  Stichstelle  cha- 
rakterisirt  ist. 

Von  diesem  gleichsam  normalen  Verlauf  gibt  es  Abweichungen,  die  wesent- 
lich von  der  Empfindlichkeit  der  gestochenen  Menscnen  abhängen, 
weniger  von  der  Ä^nge  des  beim  Stich  deponirten  Giftes.  Die  überempfind- 
lichen Menschen  zeigen  nicht  bloss  eine  viel  mächtigere  örtliche  Entzündung  und 
Schwellung,  sondern  auch  aUgemeine  Symptome:  Angst-  und  Schwächegefühl, 
Ohnmacht,  Brechneigimg,  Schwindel,  Frösteln  und  Zittern,  Herzklopfen  etc.  Ihnen 
gegenüber  stehen  die  von  Natur  unempfindlichen  oder  durch  mehrfaches  Er- 
leiden von  Stich  Verletzungen  immunisirten  Menschen,  bei  denen  alle  Erschei- 
nungen der  Quaddelbildung  und  Entzündung  in  viel  geringerem  Maasse  und  in 
abgekürztem  Verlauf  auftreten.  Die  Immimität  wird  nicht  ^esetzmässigvon  allen 
erworben;  manche  Menschen  bleiben  ihr  Leben  lang  immer  m  gleicher  Weise  em- 
pfindlich. Die  erworbene  Immunität  kann  auch  wieder  verloren  gehen.  Eine  ge- 
ringere Rolle  spielt  die  Menge  des  einverleibten  Giftes,  namentlich  für  die  Stänce 
der  allgemeinen  Erscheinungen;  aber  sicher  scheint  es,  dass  bei  sehr  zahlreichen 
Stichen,  z.  B.  durch  üeberfallenwerden  von  Bienenschwärmen,  Menschen  und  Thiere 
tödtliche  Intoxicationen  erleiden  können. 

Viel  einfacher  verlaufen  die  gewöhnlichen  Mückenstiche.  Meist 
entsteht  nur  eine  umschriebene  Quaddel,  aus  deren  schnellem  Rück- 
gang man  schliessen  kann,  dass  entzündliche  Erscheinungen  wenig  oder 
gamicht  mitspielen. 
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Therapie.  Kühlende  Umschläge  aller  Art,  spirituöse 
Waschungen  mit  Thymol-,  Carbolsäure-,  Mentholzusatz  spielen  die 
Hauptrolle.  Sie  beseitigen  das  brennende  Juckgefühl  und  arbeiten  den 
hyperamischen  Schwellungserscheinungen  entgegen.  Besonderer  Beliebt- 
heit erfreut  sich  beim  Publicum  das  Ammoniak,  ohne  dass  eigentlich  ein 
sicherer  Effect  festgestellt  ist.  Sehr  empfohlen  wird  Ichthyol,  sei  es 
rein  in  dicker  Schicht  aufgetragen,  sei  es  als  Ichthyolpflaster,  als 
Salbe  oder  als  Ichthyolcollodium  applicirt. 

Schliesslich  sei  hier  die  in  China  Torkommende,  als  Atriplicismus  (Melde- 
krankheit) bezeichnete y  als  ein  an  Gesicht,  Händen  und  Streckseite  der 
Vorderarme  localisirtes,  plötzlich  auftretendes  Oedem  sich  darstellende  Krankheit 
erwähnt.  Dieselbe  zeichnet  sich  weiterhin  durch  localisirte  Bewegungs-  und  £m- 
pfindungsstörungen  (Gefühl  von  Ameisenlaufen,  Anästhesie),  sowie  durch  circum- 
seripte  Cyanose  der  Haut  aus,  die  oft  mit  ausgehi-eiteten  Brandschorfen  und 
Dcchymosen  auf  den  Oedemflächen  vergesellschaf^t  sind.  Diese  Krankheit  ent- 
steht durch  den  Genuss  der  „üfermelde*  (Atriplex  littoralis)  oder  wahrscheinlicher 
einer  derselben  aufsitzenden  Blattlausart  resp.  deren  Gifte. 
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2.  Erythema  exsudaÜTum  mnltiforme,  Erythema  nodosum  und 

Ihnen  rerwandte  exsudative  Erytheme. 

Unter  der  Bezeichnung  „Erythema  exsudativum  multiforme  und 
Eiythema  nodosum*  hatte  Hebra  aus  der  Classe  der  erythematös-ent- 
zOndlichen  Dermatosen  zwei  Aflfectionen  abgesondert,  die  wir  ihrer  nahen 
ätiologischen  und  klinischen  Zusammengehörigkeit  halber  als  eine 
Krankheit,  zum  mindesten  als  zwei  Glieder  derselben  Familie,  glauben 
auffassen  zu  müssen.  Was  die  Hauterscheinungen  dieser  Krankheit 
anbelangt,  so  sind  sie  höchst  charakteristisch  durch  eine  typische 
Localisation  wie  durch  die  Efflorescenzenform. 


32  Krankheiten  der  Haut. 

Auf  der  Streckseite  derHände  und  Unterarme  (seltener 
der  FUsse  und  Unterschenkel)  beginnend,  auf  Gesicht  und  Hals 
entstehen  plötzlich  in  schnellem  Schübe  runde,  flache,  erst  kleine, 
dann  zu  grösseren  Scheiben  und  Ringen  anwachsende,  schliesslich  con- 
fiuirende,  von  serpiginösen  Linien  begrenzte  Herde.  Natür- 
lich wird  die  genannte  symmetrische  Localisation,  namentlich 
die  Reihenfolge  der  Eruptionen  und  die  Symmetrie  nicht  immer  inne 
gehalten;  aber  es  sind  dann  nur  Ausnahmen,  welche  die  Regel  be- 
stätigen. Die  frischen  kleinen 
^ig-  1-  Eruptionen  und  die  jUngsten 

Randparthien  der  grösseren 
Herde  zeigen  eine  gesättigt 
(zinnober  ahn  liehe)  r  o  t  h  e 
Farbe;  die  älteren  Parthien, 
also  die  Centren  der  grös- 
seren Efäorescenzen  nehmen 
eine  grau-bläulich-vio- 
1  e  1 1  e ,  höchst  eigenartige 
Färbung  an.  Dabei  tritt  eine 
Abflachung  ein,  so  dass  der 
Unterschied  zwischen  den 
heUrothen  wallartigen  Rän- 
dern und  den  violetten  Cen- 
tren noch  auffallender  wird. 
Die  Erhebung  ist  stets 
nur  eine  ganz  äacbe,  1  bis 
3  mm  hohe,  entweder  wall- 
artig begrenzt  oder  ohne 
scharfe  Grenze  ins  Gesunde 
sich  verlierend. 

Der  Ausbruch  des 
Exanthems  vollzieht  sich 
in  sehr  wechselnder  Weise. 
Bald  ist  mit  einem  Schübe 
alles  erledigt,  bald  folgen 
mehrere  Nachschübe  den 
ersten  Herden ,  die  inzwi- 
schen schon  ihre  frischi-othe 

p^.ih^™.  .,.„j,..i,-„™  ™.,i,if«™. ,.,..! „™,         Färbung  verloren  haben  und 

£rytnema  eieuaativam  miiltiformo  (vesiculoBum)  >     -> 

(Herpes  iri»).  abheilen,  oder  peripher  fort- 

schreitende Kinge  aufweisen. 
Aus  diesen  verschiedenfarbigen  Herden  und  daraus,  dass  man  zu  gleicher 
Zeit  grössere  und  kleinere  Plaques,  papulöse,  tuberöse,  annulläre,  cir- 
cinäre,  serpiginöse  und  zosterühnliche  Formen,  ganz  flache  Scheiben  und 
mehr  prominente  Knoten  flndet,  rechtfertigt  sich  die  Bezeichnung 
.multiforme"   auf  den  ersten  Blick. 

Weitere  Verschiedenheiten  ergeben  sich  daraus,  dass  hin  und 
wieder  purpuraartige  Eruptionen  dem  Erythem  sich  zugesellen  imd 
es  compliciren.  Den  Abschluss  bildet  eine  Desquamation  der  all- 
mähg  ganz  mattbläulichröthlich  gewordenen  Herde, 

Auch  urticariaartige  Efflorescenzen  und  Scheiben  finden  sich,  derart. 
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dass  bisweilen  sogar  bei  auffallend  bellröthlicher  Farbe  der  Eniptioneii, 
grosser  Sclinelligkeit  des  Herrorbrechens,  starkem  Jucken  statt  schmerz- 
Haftem  Brennen  die  DifferentiatdiagDOse  erschwert  wird. 

Manche  Autoren  wollen  daher  die  scharfe  Abtrennung  deg  Eiythema  multi- 
forme, der  Purpura  und  der  Urticaria  aufgeben  und  lieber  eine  .ErjUieingruppe* 
formiieu.  Sie  stützen  sich  dabei  auf  morphologische  DebergangafonueD ,  ferner 
auf  daa  gleichseitige  Vorkommen  der  versah iedenen  Ef&oreacenzen  bei  derselben 


Erythema  eisudativam  vesicnlosum. 

Eniption,  schlieulich  darauf,  daes  bei  Recidiven  bald  die  eine,  bald  die  andere 
EruptionsfoTtn  sich  einstelle.  Die  Einbeitlicbkeit  der  Erkrankung  (trotz  der  Ver- 
•chiedenheit  der  Hauterscheinniigen)  wird  auch  aus  dem  stets  gleichzeitigen  Auf- 
treten visceraler  Attaquen  (Kolik  etc.)  geschlossen. 

Die  flachbeetartige,  subepithelial  bleibende  (^wesentlich  ödematöse, 
nur  von  geringer  ZeUinfiltration  begleitete)  Ezsudation  (Erythem a 
„exsudatirum*)  kann  unter  Umständen  zu  einer  blasenartigen  Ab- 
hebung des  Epithels  fuhren,  so  dass  Tesico-bullöse  Formen  ent- 
stehen: Erythema  vesiculosum  et  bullosum  (Erjth&me  hydroa).  Diese 
Umwandlung  der  einfachen  exsudativen,  kissenartigen  Erhebung  in  die 
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blasige  Form  geschieht  da,  wo  der  Process  am  frischesten  und  leb- 
haftesten ist,  also  bei  kleinen  Efflorescenzen  in  der  Mitte  der  Plaques, 
so  dass  die  bläschenartige  EMorescenz  central  sitzt,  oder  bei  grösseren^ 
peripher  fortschreitenden  Plaques  am  Rande.  Ganz  überfltissigerweise 
führen  diese  vesiculösen  Varietäten  des  Erythema  exsudativum  multi- 
forme einen  eigenen  Namen:  Herpes  iris  und  Herpes  circinatus, 
en  cocarde  (auch  Hydroa  vesiculosum),  je  nach  dem  Sitze  der  Blase  im 
Centrum  oder  an  der  Peripherie. 

Manchmal  finden  sich  auf  den  Erythemscheiben  ganz  kleine, 
höchstens  stecknadelkopfgrosse  Bläschen,  die  schnell  vertrocknend,  zu 
einer  kleinblättrigen  Abschuppung  führen.  Bleibt  die  typische  violette 
Verfärbung  des  central  abheilenden  Bezirkes  aus,  so  ist  die  Differential- 
diagnose solcher  Efflorescenzen  gegenüber  einer  Pityriasis  rosea  oft  sehr 
schwer,  eigentlich  nur  durch  die  typische  Localisation  des  Erythema  ex- 
sudativum mögUch. 

Klinisch  stellen  die  vesico-bullösen  Formen  oft  eine  eigene  Form 
der  Erkrankung  dar,  indem  sie,  ohne  die  Lieblingslocalisationsstellen 
innezuhalten,  in  reichlicherer  Eruption  grössere  Körperflächen  befallen, 
ja  sogar  wie  schwere  acute  Infectionskrankheiten  mit  hohem  Fieber  und 
schweren  Allgemeinerscheinungen  als  universelle  exsudativ-vesicu- 
löse  Exantheme  auftreten.  Man  findet  dann  überall  am  Stamm,  vorn 
und  hinten,  an  den  Extremitäten,  im  Gesicht,  Gruppen  aus  je  10 — 20 
papulo-vesiculösen,  erbsengrossen  Einzelerhebungen  („Phlyktäniden")  zu- 
sammengesetzt. Die  einzelnen  Efflorescenzen  stehen  so  nahe,  dass  die 
erythematösen  Zonen  confluiren.  Die  bläschenartigen  Erhebungen 
trocknen  allmälig  ein,  schliesslich  tritt  eine  reichliche  Abschuppung  des 
ganzen  Herdes  ein.  Begleiteten  nicht  typisch  aussehende  und  typisch 
localisirte  Formen  von  Erythemefflorescenzen  diese  universelle,  mehr 
vesiculöse  und  bullöse  Eruption,  so  würde  ihre  Zugehörigkeit  zum 
Erythema  exsudativum  multiforme  nicht  immer  klar  ersichtlich  sein. 
Manchmal  erscheint  das  Exanthem  in  fast  rein  bullöser  Form,  so  dass 
man  eine  pemphigusartige  Erkrankung  vor  sich  zu  haben  glaubt.  Auch 
hier  entscheidet  das  der  Bläschenbildung  vorausgehende  Erythemstadium 
und  das  Vorhandensein  nicht  bullös  werdender  typischer  Erythemefflo- 
rescenzen. 

Auch  die  Schleimhaut  des  Mundes  wird  nicht  selten  befallen, 
und  zwar  in  der  Form  circumscripter  und  confluirender 
Röthungen  mit  epithelialer  Desquamation  und  blasiger  Ab- 
hebung. Die  Schleimhauteruption  ist  meist  nur  ein  Theil  eines  uni- 
verselleren Erythema  exsudativum  multiforme,  nur  selten  tritt  sie  als 
primäre  oder  isolirte  Localisation  auf.  Rosenthal  sah  bei  einigen 
Fällen  die  Eruption  beschränkt  auf  Mundschleimhaut  und  Genitalien: 
Glans,  Präputium  und  Scrotum. 

Die  subjectiven  Beschwerden  sind  meist  rein  örtlicher  Natur 
und  bestehen  in  Hyperästhesie  und  Hyperalgesie  (so  dass  die 
leiseste  Berührung  zu  lautesten  Schmerzensäusserungen  Anlass  gibt)  und 
schmerzhaftem  Brennen,  namentlich  wenn  stärkere,  vielleicht  zur  Blase 
führende  Exsudationserscheinungen  vorhanden  sind;  eigentliches  Jucken 
besteht  nur,  wenn  urticariaartige  Erscheinungen  sich  hinzugesellen. 

Neben  den  eruptiven  Symptomen  auf  Haut  und  Schleimhaut  zeigt 
die    Erkrankung  Allgemeinsymptome.     Bei    universelleren   Formen 
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stellen  sich  oft  nicht  unerhebliche  Fiebererscheinungen  ein,  ohne 
aber  einen  bestimmten  Typus  in  Intensität,  Dauer  etc.  innezuhalten. 
Dabei  bestehen  entsprechende  Allgemeinstörungen:  Unbehagen,  Müdig- 
keit, Tage  Gliedersclunerzen,  Appetitlosigkeit,  belegte  Zunge,  mangelnde 
Stuhlentleerung  u.  s.  w. 

Die  wichtigste  Begleiterscheinung  des  Ausschlages  sind  rheu- 
matische, speciell  in  den  Gelenken  localisirte  Schmerzen.  Der  Grad 
der  rheumatischen  Gelenkkrankheit,  welche  kein  bestimmtes  Gelenk  mit 
besonderer  Vorliebe  befällt,  kann  ungeheuer  wechseln,  von  einfachen 
Schmerzen  ohne  objectiy  nachweisbare  Schwellungen  bis  zu  den  hoch- 
gradigsten Formen,  die  vom  typischen  ,, acuten  Gelenkrheumatismus* 
kaum  zu  unterscheiden  sind. 

Die  Dermatologeii  sehen  natürlich  mehr  das  von  rhenmatischen  Schmerzen 
beffleitete  Erythema  exsadativnm  multiforme,  die  innem  Kliniker  die  dem  acuten 
GelenkrheumatiBmus  nahe  stehenden  Krankheitserscheinungen,  welche  mehr  oder 
weni^^er  auch  Erytheme  aufweisen.  —  Die  Combination  des  Erythema  exsudativum 
multiforme  mit  rheumatischen  Beschwerden  ist  so  häufig,  dass  daraus  ein  innerer 
Zusammenhang  beider  Affectionen  gefolgert  werden  muss.  Man  kann  das  Ery- 
thema exsudativum  multiforme  als  eine  der  Erscheinungsweisen  der  .rheumati- 
schen* Infection  ansehen.  Inwieweit  der  bei  Gelenkrheumatismus  gefundene 
We8tphal-Wassermann*8che  Streptococcus  oder  der  Achalm^^sche  Bacillus  für 
diese  Krankheit  von  Bedeutung  ist  und  damit  vielleicht  auch  zum  Erythema  ex- 
sudativum multiforme  Beziehung  gewinnt,  ist  zur  Zeit  noch  völlig  unaufgeklärt 

Eine  besondere  Form  der  ^  Erythema  exsudatiyum-Erankheit* 
ist  das 

Erjrthema  nodosum.  Dasselbe  ist  insofern  dem  Erythema  exsu- 
dativum multiforme  anzugliedern,  als  häufig  die  Nodosum-Form  neben 
und  mit  allmäligem  üebergang  zu  der  typischen  mehr  oberflächlichen 
Eruption  des  Eiythema  exsudativum  multiforme  vorkommt.  Anderer- 
seits kann  man  es  nicht  nur  als  eine  quantitativ  gesteigerte  Form  des 
Erythema  exsudativum,  sondern  man  muss  es  als  eigene  klinische 
Erankheitsform  auffassen. 

Die  klinische  Erscheinungsweise  des  Erythema  nodosum  besteht 
in  der  Entwickelung  kirsch-  bis  apfelgrosser,  mehr  oder  weniger 
tief  im  subcutanen  Binde-  und  Fettgewebe  sitzender,  derber,  deut- 
lich palpabler  und  gegen  die  Umgebung  gut  abgesetzter  Knoten, 
über  denen  sich  die  blauroth  verfärbte  Haut  nur  ganz  flach  her- 
vorwölbt. 

Die  Baioten  sind  bei  Bewegung  und  auf  Druck,  oft  auch  bei 
vollkommener  Ruhelage  äusserst  schmerzhaft,  so  dass  die  Patienten 
gewöhnlich  zur  Bettruhe  gezwungen  werden.  Allmälig,  im  Laufe  we- 
niger Tage  ändert  sich  das  äussere  Aussehen  der  Knoten  und  der  be- 
nachbarten Haut,  indem  sich  eine  gelblich-grünlich-violette 
Verfärbung  einstellt,  wie  bei  einem  subcutanen,  etwa  durch  Con- 
tusion  entstandenen  Bluterguss  (daher  auch  der  Name  „Dermatitis  con- 
tusiformis"). 

Ohne  weitere  Veränderung  schwindet  die  Verfärbung  und  die 
knotige  Verdickung;  niemals  kommt  es  zu  Erweichung  und  Ver- 
eiterung. 

Die  Lieblingslocalisation  dieser  Knoten  ist  die  Streckseite 
der  Unterschenkel  und  der  Knieregion,  viel  seltener  und  in 
geringerem  Maasse  ist  die  Streckseite  der  Oberschenkel  und  der  Arme 
befallen.   Peripheres  Wachsthum  der  einmal  emporschiessenden  Knoten, 
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auch  wenn  dieselben  etwas  oberflächlicher  und  flacher  sind,  kommt 
nie  vor. 

Auch  diese  Form  des  Erythems  ist  häufig  von  Fieber  und  mehr 
oder  weniger  ausgeprägten  Gelenkbeschwerden  und  Gelenkerkran- 
kungen begleitet. 

Bei  beiden  Erythemerkrankungen  finden  sich  nicht  selten 
Affectionen  im  Pharynx,  Larynx,  in  den  Bronchien,  Bronchopneu- 
monien, Pneumonien,  Pleuritis,  femer  Endocarditis  mit  zurückbleibenden 
Klappenfehlern,  Störungen  der  Nierensecretion  (Albuminurie,  Hämaturie), 
Störungen  im  Digestionstract  mit  Koliken  und  Erbrechen  und  mit  abnor- 
mem Ablauf  des  Darmchemismus  (Befund  von  excessiven  Mengen  Indol 
und  Scatol,  Aetherschwefelsäuren,  Indican  im  Urin).  Die  Regelmässig- 
keit, mit  welcher  in  manchen  Fällen  diese  Affectionen  an  den  inneren 
Organen  und  den  Gelenken  die  cutanen  Eruptionen  begleiten,  recht- 
fertigen die  Annahme,  dass  bisweilen  gleichartige  Krankheitszustände 
die  Haut,  wie  die  Schleimhaut,  die  inneren  Organe  und  die  Gelenke 
befallen,  zugleich  eine  Stütze  der  Anschauung,  dass  es  sich  bei  diesen 
Eruptionen  um  eine  Krankheit  des  Gesammtorganismus  handle,  bei  der 
die  Haut  nur  eine  unter  vielen  Localisationen  darstellt. 

Die  Dauer  der  Erkrankung  ist  wechselnd,  von  1 — 5  Wochen, 
häufig  durch  RückfäUe  und  Nachschübe  der  Hauteruption  und  durch 
arthritische  CompUcationen  verlängert. 

Die  Prognose  des  reinen  Eiythema  exsudativum  multiforme  und 
nodosum  ist  stets  gut.  Stellen  sich  anderweitige  Gomplicationen  ein, 
oder  liegen  Organerkrankimgen  vor  (Tuberculose,  Diphtherie  u.  s.  w.), 
so  wird  die  Prognose  von  diesen  abhängig.  In  diesem  Sinne  gibt  es 
auch  eine  „ominöse**  Form  des  Erythema  nodosum.  —  Das  Aufbreten 
einer  Schleimhauteruption  ist  kein  Zeichen  einer  Verschlimmerung. 
Störend  ist  aber  beim  Erythema  exsudativum  multiforme  die  Neigunjr 
im  Laufe  der  Jahre  (meist  in  derselben  Jahreszeit)  zu  recidiviren,  wo- 
bei gewöhnlich  die  Krankheit  in  derselben  Eruptionsform  wiederkehrt. 
(Die  Krankheit  schafft  also  eher  eine  Disposition  zu  Wiedererkrankimg 
ab  eine  Immunität.)  Beim  Erythema  nodosum  kommen  derartige  Re- 
cidive  meist  nicht  vor. 

Toxlsohe  exsudative  Exantheme.  Dieser  eben  geschilderten,  gleich- 
sam idiopathischen  Krankheit,  dem  Erythema  exsudativum  multiforme 
et  nodosum  im  engeren  Sinne,  schliessen  sich  an  ätiologisch  ver- 
wandte und  im  äusseren  Aussehen  ähnliche  Ausschlags- 
formen, die  irgend  welchen  primären  Erkrankungen  (Infectionen,  Ver- 
giftungen und  ähnliches)  als  secundäre  Hauterscheinungen  ihre 
Entstehung  verdanken. 

Aetiologisch  sind  alle  diese  exsudativen  Erytheme  unter  einander 
verwandt,  da  sie  alle  mehr  oder  weniger  sicher  auf  toxische  Ur- 
sachen zurückzuführen  sind. 

Sie  sind  aber  streng  zu  scheiden  von  den  bei  septischen  Allgemeininfec- 
tionen  durch  Bacterienembolien  in  die  Gefässe  hervorgerufenen  pj&mischen 
Erythemformen  (Erjthantema  bacteriticum),  bei  denen  zwar  die  papulösen 
und  flachbeetartigen  Anfangsstadien,  nicht  aber  die  den  exsudativen  Eivthemen 
charakteristischen  Entwickelungsformen  sich  einstellen.  Dagegen  sind  rurpura- 
erscheinungen  als  Complication  beobachtet  worden.  Finger,  Vidal,  Dehio  u.  A. 
haben  Streptokokken  und  Diplokokken  in  den  Erythemgefassen  nachweisen  können. 
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Die  « toxische '^  Auffassung  stützt  sich  auf  die  Thatsache,  dass 
durch  gewisse  Arzneiexantheme,  speciell  das  Antipyrinexanthem  erwiesen 
ist,  dass  durchaus  analoge  Ausschlagsformen  durch  einen  chemischen 
Körper  hervorgerufen  werden  können,  femer  auf  die  Beobachtung,  dass 
im  Verlaufe  ganz  verschiedener  Infectionskrankheiten  die  fast  gleiche 
Ausschlagsform  sich  zeigt.  Das  Exanthem  scheint  also  nicht  das  un- 
mittelbar locale  Product  der  bacteriellen  oder  sonstigen  parasitären 
Krankheitserreger  zu  sein,  sondern  durch  das  von  diesen  Parasiten 
ausgehende  Toxin  —  vielleicht  durch  oder  mit  Irritation  peripherer 
Nerven  —  zu  entstehen. 

In  dieser  Classe  von  toxjschen  exsudativen  Erythemen  lassen  sich 
verschiedene  Gruppen  aufstellen: 

1.  Die  möglicherweise  durch  Autointoxication  vomDarm  her 
entstehenden, 

2.  die  im  Anschluss  an  septische  und  eitrige  Localprocesse  (ver- 
jauchende Carcinome,  Beckeneiterungen,  chronische  Cystitis,  tiefver- 
eitemde  Bubonen)  entstehenden, 

3.  die  durch  Intoxication  (Wurstvergiftung,  verdorbene  Speisen) 
hervorgerufenen,  denen  sich  die  bei  Urämie,  Diabetes  beobachteten 
anschliessen, 

4.  die  bei  Typhus,  Cholera,  Malaria,  Pneumonie,  Tuberculose, 
Syphilis,  Gonorrhoe,  Diphtherie,  Dermatomyositis,  Influenza  beobachteten 
Formen.  Hin  und  wieder  finden  sich  Epidemien,  bei  denen  auffallig 
häufig  solche  Erytheme  sich  einstellen, 

5.  schliesslich  das  als  „idiopathisch*'  bezeichnete,  von  uns  oben 
näher  geschUderte  eigentliche  Erythema  exsudativum  multi- 
forme sensu  strictiori,  welches  wir  als  acute  Infectionskrankheit 
auffassen  und  auf  eine  rheumatische  Grundlage  zurückführen  zu 
müssen  glaubten.  Zwar  ist  weder  für  unser  Erythem  noch  auch  für 
den  Gelenkrheumatismus  die  Zugehörigkeit  zu  den  Infectionskrankheiten 
voll  bewiesen,  aber  wir  dürfen  die  Hypothese  wohl  acceptiren. 

Wie  beim  Rheumatismus  articulorum  gehen  oft  Angina,  Ton- 
sillarerkrankungen  dem  Erythema  exsudativum  voraus,  locale  In- 
fedJonsherde,  von  denen  vielleicht  —  ähnlich  wie  bei  Diphtherie  —  die 
Intoxication  ausgeht. 

Für  den  Infectionscharakter  spricht  das  zu  gewissen  Zeiten 
—  Frühjahr  und  Herbst  —  gehäufte  Vorkommen.  Ofk  haben  alle 
Fälle  einer  solchen  „ Epidemie '^  einen  gleichmässigen ,  bald  schweren, 
bald  leichten  Verlauf.  K.  Herxheimer  hat  eine  solche  Epidemie  mit 
14  FäDen  gesehen,  die  alle  von  einem  Krankheitsfalle  angesteckt  zu 
sein  schienen.  Besonders  für  das  Erythema  nodosum  liegen  zahlreiche 
Beobachtungen  vor,  die  eine  Einschleppung  der  Krankheit  in  Familien, 
Krankenhäuser,  Pensionate,  also  eine  Art  Contagiosität  wahrschein- 
lich machen,  während  man  beim  Erythema  exsudativum  multiforme 
mehr   auf  miasmatisch-klimatische  Einflüsse   hingewiesen  wird. 

Ob  sich  klinische  unterschiede  unter  den  durch  die  verschiedenen  Toxine 
hervorgerufenen  Erythema  exsudativum-Eruptionen  werden  feststellen  lassen,  müssen 
erst  weitere  Studien  erweisen.  Es  scheint  mir  daher  auch  verfrüht,  über  den  Zu- 
sammenhang der  oben  geschilderten  Complicationen  seitens  des  Pharynx  etc.  mit 
dem  Er3rthema  exsudativum  Hypothesen  aufzustellen.  Diese  anderweitigen  Organ- 
erkrankungen können  der  Ausgangspunkt  der  Intoxication  sein,  aber  auch  coordi- 
nirie,   dem  Hautauasehlag  gleich werthige  Producte  ein  und  derselben  infectiös- 
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toxischen  Ursache.  Sicher  aber  muss  man  die  typischen  Formen  des  Eiythema 
exsudativum  multiforme  und  nodosum  als  eine  eigene  Gruppe  klinisch  abgrenzen. 

Der  anatomisoh-pathologisohe  Vorgang  besteht  beim  Erythema  exsudativum 
multiforme  in  einer  Grefässerweiterung  (bei  der  die  venGsen  Bezirke  vresentlich  be- 
theiligt sein  müssen)  mit  ödematöser  (vielleicht  hämoglobinhaltiger)  Schwellung 
des  rapillarkörpers  und  massiger  entzündlicher  Auswanderung  von  Leukocyt-en. 
AUmälig  gesellt  sich  dazu  eine  ödemat5se  Schwellung  des  Epithels,  welche  manch- 
mal schon  den  Eindruck  eines  Bläschens  hervorruft,  ehe  noch  wirkliche  Blasen- 
bildung entstanden  ist. 

Die  Knoten  des  Erythema  nodosum  weisen  sehr  ausgesprochene  und  weit 
im  Bindegewebe  und  Fettgewebe  sich  verbreitende  Entzündungserscheinungen  auf 
und  zeigen  reichliche  Anwesenheit  von  rothen  Blutkörperchen.  Ich  möchte  den 
Vorgang  am  meisten  einem  hämorrhagischen  Infarct  vergleichen  (wie  schon  Bohn 
von  einer  embolischen  Hautkrankheit  gesprochen  hatte).  Es  können  daher  auch 
durch  isolirte  (z.  B.  syphilitische)  Erkrankung  einer  kleinen  zuführenden  Arterie 
solche  Knoten  entstehen.  Die  starke  Anschoppung  mit  rothen  Blutkörperchen,  die 
der  G^nissfüllun^  sich  anschliessende  Emigration  rother  und  weisser  Blutkörper- 
chen bedingen  die  Knotenbildung  (bei  der  nie  eine  Vereiterung  zu  Stande  kommt), 
die  Umwandlung  der  rothen  Blutkörperchen  in  die  verschiedenen  Arten  des  Blut- 
farbstoffes hat  die  nachträgliche  VerfUrbung  zur  Folge.  . 

DiagnCMEie.  Die  Diagnose  des  Erythema  exsudativum  multiforme 
ist  leicht,  weil  fast  immer  die  oben  beschriebene  typische  Localisation^ 
die  eigenartige  erst  bläulich-zinnoberrothe,  dann  violettblaue  Färbung 
die  unter  dem  Bilde  einer  acuten  Erkrankung  auftretende  multiforme 
Eruption  auszeichnen. 

Fehlt  die  typische  Localisation,  oder  handelt  es  sich  um  ganz 
isolirte  Herde,  so  ist  oft  die  Differentialdiagnose  gegenüber  dem  Anti- 
pyrinexanthem  nicht  leicht.  Ich  zweifle  auch  nicht,  dass  in  früheren 
Jahren,  ehe  die  Antipyrinexantheme  in  ihrer  Vielgestaltigkeit  und  Häufig- 
keit so  bekannt  waren,  wie  jetzt,  diese  oftmals  als  Erythema  exsudativum 
und  namentlich  als  Erythema  bullosum  der  Schleimhaut  beschrieben 
worden  sind.  —  Femer  können  die  Schleimhautformen  des  Erythema 
exsudatiyum,  namentlich  bei  Localisation  an  Lippe,  Zunge  und  After, 
eine  Lues  vortäuschen.  — 

Die  Differentialdiagnose  zwischen  Pemphigus  und  den  bullösen  Erythem- 
formen,  sowohl  am  Körper  wie  an  der  Schleimhaut,  ergibt  sich  aus  dem  Vor- 
handensein nicht  bullöser  Erythemherde  und  dem  Vorausgehen  der  erythematös- 
ezsudativen  Formen,  auf  denen  erst  die  Blasen  mit  anscheinend  dickerer,  gequollener 
Blasendecke  sich  bilden.  —  Beim  Schleimhautpempbigus  finden  sich  Epithelab- 
hebungen meist  ohne  wirkliche  Blasenbildung  und  ohne  irgend  welche  hypei^misch 
entzündliche  Erscheinungen,  während  beim  Erythema  bullosum  die  gewöhnlich  viel 
kleineren  und  mit  dick  gequollener  Decke  versehenen  Blasen  von  einer  ödematös- 
hjrperämischen  Zone  umgeben  sind. 

Die  Differentialdiagnose  gegenüber  der  Dermatitis  herpeiiformis  (Duh- 
ring)  beruht  wesentlich  auf  der  charakteristischen  Farbe,  namentlich  der  violett- 
lilagefärbten  Abheilungsformen  der  Erythemflecke ,  falls  nicht  von  vornherein  die 
typische  Localisation  die  Diagnose  Er3rthema  exsudativum  multiforme  sichert 

Die  als  ^Erythema  e  frigore*  bezeichnete  Pernionenform  ist  so  auf  die 
Streckseite  der  Finger  und  der  Frostwirkung  leicht  zugängliche  Stellen  beschränkt, 
dass  eine  Verwechselung  mit  wirklichem  Erythema  exsudativum  multiforme  kaum 
möglich  ist. 

Schwer  ist  oft  die  Differentialdiagnose  zwischen  einzelnen  Erythema  nodosum- 
Knoten  und  tertiären  gummösen  Infiltraten,  Der  Sitz  an  der  Vorderflache 
des  Unter-  und  Oberschenkels,  der  oft  schleichende  Verlauf,  die  wechselnde  Schmerz- 
haftigkeit,  die  Abgrenzung  der  tiefsitzenden  Knoten  ist  beiden  Affectionen  gemein- 
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Bchaftlich  und  macht»  wenn  gar  keine  Syphiiisanamnese  vorliegt,  die  Entscheidung 
schwer.  Selbstverständlich  können  auch  beide  Erkrankungen,  unabhängig  von 
einander,  bei  einem  und  demselben  Individuum  neben  einander  vorkommen.  Viel- 
leicht beruht  der  auch  bei  Erythema  nodosum  constatirte  Erfolg  des  Jodkaliums 
auf  hin  und  wieder  vorgekommenen  diagnostischen  Irrthümem. 

Möglich  ist  aber  auch,  dass  durch  die  Syphilis  selbst  (vielleicht  durch  eine 
syphilitische  Erkrankung  einer  kleinen  Arterie)  die  Erscheinungen  des  Erythema 
nodosum  hervorgerufen  werden  können.  Mauriac  beschreibt  als  eigene  Form  der 
im  Frühstadium  vorkommenden  syphilitischen  Bindegewebsneoplasien  eine  Erythema 
nodosom-Form. 

Wegen  des  gleich  localisirten  Erytheme  induri  Baz in  siehe  bei  Tuber- 
cnlose  (Cap.  XVI). 

Therapie.  Die  örtliche  Behandlung  der  Erythemformen  hat 
sich  auf  die  Beseitigung  des  Brennens  und  der  Schmerzen  durch 
kühlende  Umschläge,  spirituöse  Waschungen,  Einpuderung, 
Ruhelagerung  zu  beschränken.  Für  die  Allgemejnbehandlung 
kommt  in  Betracht: 

1.  Die  Beseitigung  aller  irgendwie  für  die  Gesammterkrankimg 
vielleicht  verantwortlich  zu  machenden  EntzUndungs-  und  Infections- 
herde,  z.  B.  Hals-  und  Mandelentzündungen,  Darm-,  Urethral-,  Uterin- 
erkrankungen etc.  Besonders  spielt  in  neuerer  Zeit  die  Lehre  von  der 
vom  Darm  ausgehenden  Autointoxication  eine  Rolle.  Von  diesem 
Gesichtspunkte  sind  dann  Naphthalin,  Salol,  Menthol  empfohlen  worden ; 
doch  scheint  energische,  reichliche  und  wiederholte  Stuhlentleerung, 
am  besten  durch  CaJomel,  das  einzige,  jedenfalls  das  brauchbarste  Mittel 
zur  Darmdesinfection  zu  sein. 

2.  Eine  den  allgemeinen  Symptomen  (Fieber,  Abgeschlagenheit, 
Appetitlosigkeit,  Schlaflosigkeit)  Rechnung  tragende  allgemeine  sym- 
ptomatische Behandlung.  Besonders  ist  Chinin  (mit  Belladonna  und 
Digitalis)  empfohlen.  Bei  sehr  grossen  Schmerzen  wird  Antipyrin, 
Phenacetin  etc.  zu  versuchen  sein. 

3.  Das  eigentliche,  wie  es  scheint,  speci fische  Heilmittel  aber 
ist  das  salicylsaure  Natron  (das  eventuell  durch  Salipyrin  oder 
Aspirin  zu  ersetzen  ist),  welches  in  den  allermeisten  Fällen  die  ganze 
Krankheit  mit  all  ihren  Symptomen :  Fieber,  Schmerzen,  Hauteruptionen, 
rheumatische  Erscheinungen,  schnell  beseitigt,  vorausgesetzt,  dass  das 
Medicament  in  energischen  Dosen  (6,0 — 8,0  pro  die)  verab- 
folgt wird. 

In  manchen  Fällen  hat  sich  das  Jodkalium,  wie  bereits  erwähnt, 
hilfreich  erwiesen. 
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C.  Diffuse  infectiöse  Hautentzflndungen. 

1.  Erysipel. 

Unter  Erysipel,  Rose,  Rothlauf  verstehen  wir  eine  durch 
Streptokokkeninfection  in  der  Haut  zu  Stande  kommende  flächen- 
hafte Dermatitis,  die  bei  typischem  Ablauf  mit  starker  Röthung, 
flacher  Schwellung  und  lebhafter  Schmerzhaftigkeit,  meist 
Ton  hohem  Fieber  begleitet,  einhergeht  und  ohne  bemerkbare  Haut- 
zerstörungen unter  Abschuppung  mit  vollkommener  Restitutio  ad 
integrum  abheilt. 

Die  durch  andere  Bacterien  erzeugten,  klinisch  oft  sehr  ähnlich 
erscheinenden  Dermatitisformen  fassen  wir  unter  dem  Namen:  Pseudo- 
erysipele  zusammen. 

Je  nach  dem  Virulenzgrad  der  in  das  Lymphgefasssystem  der 
Lederhaut  und  des  subcutanen  Bindegewebes  eindringenden  Kokken 
kommt  es  zu  klinisch  sehr  differenten  Erkrankungsformen.  Je  stärker 
•die  Virulenz,  desto  mehr  stellen  sich  neben  der  serofibrinösen,  auffallend 
leukocytenarmen  Entzündung  abscedirende  Eiterungsprocesse  und  nekro- 
tisch-gangränöse  Gewebszerstörungen  ein,  wobei  das  subcutane  Gewebe 
zum  Hauptsitz  der  Streptokokkenvermehrung  und  -Verbreitung  ge- 
virorden  ist.  Es  entstehen  ferner  diffuse  Schwellungen,  die  bald  mehr 
äIs  einfach  teigige  Hautentzündungen,  bald  als  vereiternde  Plegmonen 
mit  oder  ohne  umschriebene  Abscessbildung  sich  darbieten.  Das  sub- 
cutane Gewebe  mit  seinen  breiteren  Lymphspalten  und  Lymphgefassen 
gewährt  femer  den  Streptokokken  eine  besonders  grosse  Möglichkeit 
sich  zu  verbreiten  und  aus  dem  „fixen",  mehr  oder  weniger  auf 
die  Nachbarschaft  der  Infectionsstelle  beschränkt  bleibenden  Erysipel 
ein  über  grosse  Flächen  des  Körpers  ziehendes  „Erysipelas 
migrans"  zu  machen,  sei  es  durch  unmittelbares  Fortkriechen  per 
continuitatem,  sei  es  durch  metastatische  Verschleppung  der  Mikro- 
organismen in  Lymphgefassen  mit  lymphangoitischer  Erkrankung  der- 
selben. 

Kommt  es  schliesslich  zum  Durchbruch  von  Blutgefässwan- 
dungen,  also  zu  Blutinfection,  so  entsteht  eine  septische  AUge- 
meininfection  mit  Localerkrankungen  flächenhaft  erysipelatöser  oder 

local  abscedirender  Art  in  allen  möglichen  Organen. 

Alle  diese  klinisch  so  ungemein  diflerenten  Affeotionen  können  im  einzelnen 
Krankheitsfall  durch  einen  und  denselben  Streptococcus  erzeugt  werden,  d.  h.  es 
gibt  Streptokokkenarten,  die  sowohl  reines  Erysipel,  wie  Bindegewebseiterungen, 
wie  Allffemeininfectionen  verursachen  können. 

Doch  folgt  daraus  nicht,  dass  jeder  einem  beliebigen  Erysipel  oder  einem 
beliebigen  Streptokokkenabscess  entnommene  Streptococcus  ohne  weiteres  gleiche 
Eigenschaften  haben  müsse.  Es  besteht  trotz  der  Möglichkeit,  die  virulenten  Eigen- 
schaften der  Streptokokken  durch  ümzüchten  und  durch  Passage  durch  geeignete 
Thierkörper  umzuwandeln,  abzuschwächen  oder  zu  verstärken,  doch  eine  grosse 
individuelle  Differenz  der  dem  jeweiligen  Fall  angehörigen  Streptokokken.  (Bei 
den  eitrigen  Phlegmonen  spielen  häufig  Mischinfectionen  mit  Strepto-  und  Staphylo- 
kokken eine  Rolle ;  doch  ist  es  sicher  festgestellt,  dass  auch  Streptokokken  allein 
solche  erzeugen  können;  namentlich  die  wandernden  Phlegmonen  sind  durch 
Streptokokken  hervorgerufen.) 

Man  wird  also  eine  fortlaufende  Stufenleiter  von  durch  Streptokokken  er- 
zeugten Hautentzündungen  annehmen  müssen,  die,  begiimend  mit  emfachen  Ery- 
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«pelen,  unter  allmftligem  Hinzutreten  von  Absoedinmgen  und  intensiver  Schwellung 
des  ünterhautbindegewebes,  schliesslich  mit  phlegmonösen  ünterhautbindegewebs- 
eiterungen  und  Nekrotisirungen  endet. 

Klimscher  Verlauf.  Nach  einem  Prodromalstadium  von 
etwa  halbtägiger  Dauer  mit  Fieber,  Abgeschlagenheit,  Schüttel- 
frost und  mit  örtlichen,  oft  starken  schmerzhaft-reissenden  Be- 
schwerden in  der  gesammten  erkrankten  Region  und  den  entsprechen- 
den Lymphdrüsen  entwickelt  sich  (an  und  in  der  Nähe  der  Infections- 
stelle)  eine  scharf  Begrenzte,  stark  geröthete,  flache  und  schmerzhafte 
Schwellung,  deren  Oberfläche  gespannt  und  auffallend 
glänzend  erscheint.  Sehr  oft  stellt  sich  zugleich  eine  deutliche 
Lymphangoitis,  die  zu  den  zugehörigen  regionären  Lymphdrüsen 
f&lirt,  ein.  Die  Köthe  schreitet  schnell,  immer  mit  scharfem  Bande, 
fingerförmige  Fortsätze  büdend,  in  die  Umgebung  fort,  um  ge- 
wohnlich nach  wenigen  Tagen  stille  zu  stehen.  Während  dieser  ganzen 
Zeit  besteht  mehr  oder  weniger  hohes  Fieber  (bis  4P)  und  ent- 
sprechende Allgemeinerscheinungen,  deren  Intensität  von  dem  Lebens- 
alier und  der  Constitution  des  Erkrankten,  zum  Theil  auch  von  der 
Localisation  des  Erysipels  abhängt. 

Sodann  geht  Röthung  und  Schwellung  zurück,  und  unter  Ab- 
schuppung wandelt  sich  die  inzwischen  bräunlich  oder  bläulich  ge- 
wordene Erysipelstelle  wieder  in  normale  Haut  um.  Auf  der  Kopf- 
haut kommt  es  meist  zu  einem  sehr  reichlichen,  fast  stets  sich  wieder 
ersetzenden  Haarausfall. 

Abweichungen  von  diesem  gleichsam  typischen  Verlauf  sind 
ungemein  häufig.  Fieber  und  Allgemeinerscheinungen  können  in  milden, 
namentlich  recidivirenden  Fällen  so  gut  wie  ganz  fehlen;  andererseits, 
namentlich  bei  Localisationen  im  Gesicht  und  an  der  Kopfhaut,  oder 
bei  kleinen  Kindern  oder  schwächlichen  Personen,  können  sie  sich  sehr 
steigern,  letzteres  natürlich  besonders  dann,  wenn  es  nicht  zu  raschem 
Absterben  der  Streptokokken  kommt,  sondern  dieselben  in  ungehemmter 
Fortentwickelung  in  lockerem  Bindegewebe  (z.  B.  in  der  Scrotalhaut 
oder  bei  schon  bestehender  lymphektatischer  Elephantiasis)  sei  es  zu 
hochgradigen  umschriebenen  Entzündungsformen  und  Eiterungen,  sei 
es  zu  sehr  weitgehender  Verbreitung  des  erysipelatösen  Processes 
führen. 

Die  einfache  erysipelatöse  Dermatitis  kann  sich  steigern  zu  bul- 
lösen und  gangränösen  Formen.  Namentlich  die  Haut  des  Ge- 
sichtes (besonders  der  Lider)  und  des  Scrotums  und  Penis  zeigt 
häufig  solche  hochgradigere  Entwickelungsformen.  Beim  gangränösen 
Erysipel  des  Scrotums  konunt  es  bisweilen  nicht  nur  zur  Abstossung 
der  gesammten  Hodenhaut,  sondern  zur  Nekrotisirung  des  Hodens 
selbst. 

Abscedirende  Formen  finden  sich  dagegen  mit  Vorliebe  an 
solchen  Stellen,  wo  die  Haut  straff  über  Fascien  und  Knochen  gespannt 
ist:  am  untern  Drittel  der  Unterschenkel,  am  Schädel,  an  der  Aussen- 
fläche  der  Oberschenkel  u.  s.  w.  Im  grossen  Ganzen  bleiben  diese 
Abscesse  als  circumscripte  Eiteransammlungen  erhalten,  nur  selten 
dringen  sie  in  die  Tiefe  zwischen  die  Muskeln  oder  yerursachen  eitrige 
£ntändungen  der  Pleura,  des  Peritoneums  oder  des  Mediastinums. 
Charakteristisch  ist  das  oft  massenhafte  Auftreten  solcher  Abscesse. 
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Auffallend  schwere  Erysipele  sieht  man  bei  durch  langes  Vaga- 
bondiren,  Aufenthalt  und  Nächtigen  im  Freien,  Alkoholismus  und  un- 
genügende Ernährung  heruntergekommenen  Individuen.  Wie  mit  einem 
Schlage  werden  yerhältnissmässig  grosse  Flächen  des  Gesichtes  und 
Kopfes  befallen,  begleitet  von  hohem  Fieber,  Frösteln  und  zu  Delirien 
sich  steigernden  Aufregungszuständen. 

Fi  lehne  hat  nachgewiesen,  dass  bei  (künstlicher)  Abkühlung  zwar  eine  Yer- 
breitnng  der  Streptokokken  im  Gewebe  stattfindet,  ihre  entzündungserregende 
Wirkung  aber  erst  bei  der  nachträglichen  Erwärmung  zu  Stande  kommt. 

Beim  Erysipelas  migrans  ist  jeder  neue  Schub  undVorstoss,  so- 
wie jede  neue  Metastasenbildung  von  erneutem  Temperaturanstieg  und 
oft  von  Schüttelfrost  begleitet,  so  dass  ein  wanderndes,  nicht  selten 
durch  Wochen  sich  hinziehendes  Erysipel  eine  ungemein  schwere,  oft 
lebensgefahrliche  Erkrankung  darstellt.  Besonders  bei  Kopferysipelen 
stellen  sich  schwere  Allgemeinerscheinungen:  grosse  Aufgeregtheit, 
Schlaflosigkeit  oder  Benommenheit,  Delirien  ein,  die  vielleicht  durch 
Mitbetheiligung  der  Meningen  entstehen.  Am  meisten  gefährdet  sind 
Potatoren  (Delirium  tremens).  Eine  örtliche  Immimität  wird  durch  die 
Erkrankung  nicht  erzeugt,  denn  oft  genug  kommt  es  beim  „Wandern* 
zu  Recidiven  in  einer  bereits  früher  erkrankten  Hautparthie.  Natürlich 
ist  auch  die  Gefahr,  dass  sich  dem  wandernden  flächenhafben  ery- 
sipelatösen  Process  Abscedirungen  und  Nekrotisirungen  anschliessen  und 
eventuell  Mischinfectionen  hinzutreten,  viel  grösser,  als  wenn  die  Erkran- 
kung auf  eine  umschriebene  Parthie  beschränkt  bleibt. 

Das  Erysipel  ist  nicht  nur  auf  die  Haut  beschränkt,  sondern 
kann  sowohl  primär  wie  secundär,  d.  h.  von  der  Haut  übergreifend  alle 
möglichen  Schleimhäute  befallen  (auch  hier  zu  abscedirenden  und 
gangränösen  Formen  sich  umwandelnd).  Naturgemäss  wird  die  Diagnose 
primärer  Schleimhauterysipele  häufig  erst  nachträgUch  durch  die  nach- 
folgende Hauterkrankung  gestellt,  falls  nicht  der  Zusammenhang  der 
fieberhaften  (Streptokokken-)Krankheit  mit  einem  anderweitigen  Erysipel 
von  vornherein  auf  die  richtige  Spur  führt.  Wir  kennen  primäre  und 
secundäre  Erysipele  der  Mund-  und  Nasenhöhle  (mit  hinzutretenden 
Eiterungen  der  Highmorshöhle),  der  Pharynx-  und  Larynxschleim- 
haut,  der  Trachea  und  der  Lunge,  derConjunctivaundThränenwege 
(mit  hinzutretender  Orbitalphlegmone),  des  Mittelohres  (durch  Infection 
vom  Gehörgang  oder  von  der  Tube  aus)  mit  Otitis  media,  Erkrankungen 
des  Warzenfortsatzes  mit  Empyem,  subperiostalen  Abscedirungen  u.  s.  w., 
ferner  der  Speiseröhre  und  des  Magens,  der  Blase  und  der  Genital- 
Schleimhaut;  Erkrankungen,  die  freilich  entsprechend  dem  anatomi- 
schen Bau  der  Organe  häufig  in  einer  vom  Hauterysipel  ganz  ver- 
schiedenartigen Erkrankungsform  auftreten  und  als  Bronchopneumonie, 
Pneumonie,  Sepsis  u.  s.  w.  aufgefasst  und  bezeichnet  werden.  — 
Häufig  findet  sich  eine  schmerzhafte  Mitbetheiligung  der  Lymph- 
drüsen, selten  eine  Vereiterung.  Für  viele  dieser  Erkrankungen  ist 
übrigens  noch  nicht  festgestellt,  ob  es  sich  wirklich  um  eine  rein  ery- 
sipelatöse  Erkrankung  (der  Lungen,  Meningen)  durch  primäre  Infection 
oder  Fortleitung  von  der  Haut  aus  (am  Schädel  an  den  zahlreichen 
Venen,  die  den  Knochen  perforirend  von  innen  nach  aussen  ziehen) 
handelt  oder  um  eine  durch  Mischinfection  (mit  Staphylokokken,  Pneu- 
monokokken [bei  Meningitis],  Colibacillen  etc.)   erzeugte  Complication. 
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Sehr  auffallend  ist  der  Ton  A.  Zell  er  und  J.  Arnold  (Yirchow's  Archiv 
1895,  Bd.  CXXXIX)  veröffentlichte  Fall  von  multiplen  pseudomelanotischen  Gas- 
abscessen  der  Haut  nach  Erysipel. 

Entsprechend  der  durch  die  Fieberhöhe  angezeigten  Schwere  der 
Infection  entwickehi  sich  Allgemeinstörungen:  Herpes  labialis, 
Appetitlosigkeit,  Obstipation  oder  auch  Durchfälle,  leichte  Al- 
buminurie, Milzschwellung,  Andeutung  eines  Ikterus.  —  Seltener 
sind  Beobachtungen  von  multipler  Neuritis  (Leu,  Charit^nnal.  1890, 
KV),  Neuralgien,  Lähmungen  des  Sphincter  vesicae,  Chorea,  echten 
Psychosen,  Neuritis  und  Atrophie  des  Sehnerven,  Oculomotoriuslähmung, 
Chorioiditis,  Parotitis,  symmetrischer  Gangrän ;  des  weiteren  von  Darm- 
blutungen, schwerer  Nephritis,  Endocarditis,  eventuell  mit  Embolien 
grosser  Arterien;  nekrotischer  Abstossung  von  Extremitäten,  Muskeln, 
Arthritis  u.  s.  w. 

Es  ist  auch  hier  vorderhand  noch  fraglich,  wie  weit  diese 
Affectionen  als  wirkliche  Streptokokkenerkrankungen  (durch  directe 
Fortleitung  und  Metastasenbildung)  oder  vielleicht  als  „toxische*  Nach- 
krankheiten aufzufassen  sind. 

Wie  oben  erwähnt,  ist  die  wesentliche  Vermehrungsstätte  der 
Erysipelstreptokokken  das  Lymphgefdsssystem.  Nur  in  ganz  vereinzelten 
Fällen  ist  ein  Ein  wuchern  in  die  Blutgefässe  und  damit  das  Auftreten 
einer  Aügemeininfection  beobachtet  worden  (Pfuhl),  während  dagegen 
bei  den  malignen  septischen  Purpuraformen  Befunde  von  Streptokokken 
in  den  Blutgefössen  nicht  selten  sind. 

Die  Infection  kommt  nur  dann  zu  Stande,  wenn  der  normale 
epitheliale  Ueberzug  von  Haut  oder  Schleimhaut  durch  eine 
traumatische  Läsion  (Operationswunden)  oder  eine  Erkrankung  zer- 
stört oder  durchgängig  geworden  ist  (Ekzeme,  Katarrhe,  puerperale 
Schleimhautalteration  u.  s.  w.).  Besonders  aufoezählt  werden  gewöhn- 
Ueh  der  Impfrothlauf  (Mischinfection  der  vaccinepusteln)  und  das 
vom  Nabel  der  Neugeborenen  ausgehende  Säuglingserysipel.  Ueber- 
haupt  werden  Kinder  und  junge  Menschen  häufiger  inficirt,  als  alte 
Leute.  Wahrscheinlich  können  auch  normale  Tonsillen  als  Infections- 
pforte  dienen.  Femer  sind  primäre  Lungenerysipele  ohne  cutane  Eruption 
beschrieben  worden. 

Die  Infection  wird  vermittelt  entweder  durch  unmittelbare  Be- 
rührung mit  Erysipelkranken  (deren  Schuppen?)  oder  in  mittelbarer 
Weise  durch  Verschleppung  der  Streptokokken  durch  Zwischenpersonen, 
durch  Instrumente,  Handtücher,  Taschentücher,  Verbandzeug,  durch 
Benützung  einer  bei  einem  Erysipelkranken  gebrauchten  Salbe  und,  was 
von  weitgehendster  Bedeutung  ist,  durch  die  Verstäubung  der  gegen 
Austrocknung  ungemein  resistenten  Streptokokken.  Es  ist 
nachgewiesen,  dass  an  Betten,  an  Zimmerwänden,  in  dem  Staub  von 
Luft-  und  Ventilationsschächt^i  die  (wahrscheinlich  aus  den  Haut- 
schuppen, den  eingetrockneten  Secreten  des  Respirationstracts  u.  s.  w. 
konunenden)  Streptokokken  sich  jahrelang  erhalten  und  so  jahraus, 
jahrein  zu  Erkrankungen  (z.  B.  in  bestimmten  Hospitalbetten  und 
-zimmern)  führen  können. 

Die  häufigste  Localisation  des  Erysipels  stellt  demgemäss 
neben  den,  zufälligen  Verletzungen  ausgesetzten,  Händen  und  Füssen 
das  Gesicht  dar,  namentlich  bei  solchen  Menschen,  an  welchen  eine 


74  Krankheiten  der  Haut 

chronische  (katarrhalische,  ekzematöse,  syphilitische  und  besonders  lu- 
pöse  u.  s.  w.)  Erkrankung  der  Mund-,  Rachen-,  Nasen-  oder  Mittel- 
ohrschleimhaut  oder  der  Thränenwege,  eine  geeignete  Haftstelle  fftr  auf 
sie  gelangende  Erysipelkokken  schafiFt. 

Viele  Menschen  erkranken  infolge  dessen  yermöge  ihres  permanent 
Torhandenen  Locus  infectionis  meist  auch  nicht  nur  einmal  an  Erysipel, 
sondern  sehr  häufig;  um  so  mehr,  als,  wie  es  scheint,  ein  einmal  vom 
Erysipel  heimgesuchtes  Gewebe  viel  leichter  erkrankt  und  einer  neuen 
wiederholten  Infection  einen  viel  günstigeren  Nährboden  darbietet  als 
gesundes  Gewebe,  entsprechend  der  Thatsache,  dass  überall  das  Ery- 
sipel sich  am  leichtesten  entwickelt,  wo  weite  gefüllte  Lymphspalten 
vorliegen. 

Denkbar  ist  es  auch,  dass  derartige  Erysipelrecidive  oder  „habituelle'  Ery- 
sipele nicht  durch  eine  jedesmal  neue  Infection  entstehen,  sondern  durch  Wieder- 
aufleben und  Sichwiederverbreiten  zurückgebliebener  Keime,  die  sich  im  kranken 
Gewebe,  oder  auf  der  Haut  und  Schleimhaut,  oder  in  geeigneten  Schlupfwinkeln, 
z.  B.  unter  den  Krusten  eines  Nasenschleimhautekzems,  im  kranken  Mittelohr,  in 
dem  Eiter  einer  kranken  Highmorshöhle,  des  Thränensacks,  in  Knochenfisteln,  in 
Analfisteln  etc.  lebensfähig  erhalten  haben.  Ist  es  doch  von  Streptokokken,  wie 
von  Staphylokokken  erwiesen,  dass  sie  monatelang  im  Körper  lebensfähig  und 
virulent  verweilen  können.  Noch  bedeutender  ist  die  Resistenz  von  Streptokokken 
ausserhalb  4es  Körpers.  Finden  die  Streptokokken  dann  eine  Gelegenheit,  sich 
zu  vermehren  (durch  zufällige  traumatische  Gewebsläsionen  und  Entzündungen, 
durch  Circulationsstörungen  nach  Erkältung  oder  nach  starken  psychischen  Er- 
regungen), so  kommt  das  Erysipelrecidiv  zu  Stande.  Biese  Recidive  sind  oft  so 
milde  in  ihren  örtlichen  wie  in  ihren  Allgemeinerscheinungen,  dass  man  zweifel- 
haft sein  kann,  ob  man  es  mit  einem  wirklichen  Erysipel  oder  mit  irgend  einer 
anderen  erythematösen  oder  dermatitischen  Affection  zu  thun  hat.  Speciell  bei 
den  als  menstruale  oder  catameniale  Erysipele  bezeichneten  Formen  (mehr 
oder  weniger  mit  Fieber  einhergehende  Anschwellungen  und  Böthungen  im  Gesicht 
und  anderen  Körperstellen),  welche  sehr  häufig  oder  sogar  ganz  regelmassig  bei 
der  Menstruation  sich  einstellen,  ist  die  Frage,  ob  es  sich  um  wirklich  immer 
wiederkehrende  infectiöse  Streptokokkenaffectionen  oder  um  vasomotorische  Reflex- 
neurosen handelt,  nicht  mit  Sicherheit  entschieden.  Alle  diese  Fälle  bedürfen 
einer  genauen  Nachuntersuchung  mit  sorgfältiger  Benützung  bacteriologischer 
Methoden. 

Auch  die  Mittheilungen  über  intrauterine  Uebertragung  des  Erysipels  von 
der  Mutter  auf  die  Frucht  können  nicht  als  voll  bewiesen  angesehen  werden. 

Die  Bedeutung  recidivirender  Erysipele  liegt  nicht  allein  in 
dem  häufigen  Auftreten  der  störenden  fieberhaften  Erkrankung  selbst^ 
welche  in  unregelmässiger  Weise  bald  schwerer,  bald  leichter  wie  die 
erste  Erkrankung  verläuft,  sondern  mehr  noch  in  der  Erzeugung  blei- 
bender örtlicher  elephantiasisähnlicher  Bindegewebshyper- 
plasien.  Sitzen  diese  als  „chronisches  oder  stabiles  Oedem**  bezeich- 
neten, in  Wahrheit  aber  durch  Bindegewebshyperplasie  zu  Stande 
kommenden  Verdickungen  an  Händen  und  Füssen,  so  stellen  sie  meist 
keine  wesentlichen  Störungen  dar.  Ungemein  entstellend  sind  dagegen 
diese  Elephantiasisformen  im  Gesicht,  wo  sie  besonders  zur  Ver- 
breiterung der  Nasenwurzel  und  dicker  Vorwölbung  der  Augenlider 
führen. 
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Nicht  immer  handelt  es  sich  bei  diesen  nach  mehrfachen  Ery- 
sipelen auftretenden  Pachydermien  um  eine  reine  Folgeerkrankung  der 
Erysipele,  sondern  meist  sind  andere  entzündliche  Vorgänge  (Ekzeme, 
ulceröse  Lupus-  und  Syphilisformen  etc.)  oder  Lymph-  und  Blutstauung 
erzeugende  Momente  (z.  B.  Vereiterung  oder  Exstirpation  der  Drüsen, 
tiefeingezogene  Narben)  gleichzeitig  vorhanden  oder  dem  Erysipel  vor- 

ausgefl^angen. 

Bisweilen  übt  der  flächenhaft«  erysipelatöse  Entzündungsvorgang  auf  be- 
stehende Hantaffectionen  einen  nützlichen  Einfluss  aus.  So  hat 
man  hin  and  wieder  syphilitische  Infiltrate,  Lupas  vulgaris,  Lupus  erythematodes, 
alte  ülcera  cruris,  scrophulo-tuberculöse  Drüsen,  Tumoren,  auch  Carcinome  und 
Sarkome  durch  ein  über  die  Erkrankungsfiäche  hinweggehendes  Erysipel  abheilen 
sehen.  Sehr  häufig  aber  bleibt  der  Heilerfolg  nicht  nur  aus,  sondern  die 
eiysipelatOse  Erkrankung  trägt  sogar  zur  rapiden  Weiterverbreitung  und  Wuche- 
rung der  Geschwulst  oder  der  Krankheitserreger  (z.  B.  bei  der  Lepra)  bei.  Eine 
abcichtliche  Erysipelinoculation  zu  therapeutischen  Zwecken  ist  demgemäss  wegen 
der  ganz  unberechenbaren  Gefahr,  die  jedes  Erysipel  mit  sich  bringen  kann,  zu 
widerrathen  (ganz  unrettbare  Carcinom-  und  Sarkomfälle  ausgenommen),  bis  es 
gelingen  wird,  die  Virulenz  der  Streptokokken  so  zu  modificiren,  dass  sie  zwar 
noch  eine  curativ  wirksame  Entzündung,  aber  nicht  mehr  eine  allgemein  ge^Üur- 
liehe  Lifectionskrankheit  zu  erzeugen  im  Stande  sind.  —  Diesem  Gesichtspunkte 
trägt  Rechnung  die  von  Goley  (New- York)  inaugurirte,  sonst  aber  wenig  einge- 
bürgerte Methode,  maligne  Tumoren  nicht  mehr  mit  den  Bacterien  selbst,  sondern 
mit  den  frisch  bereiteten  toxischen  Producten  der  Erysipelkokken  (unter  Hinzu- 
fügung der  Toxine  des  Bacillus  prodiffiosus)  zu  behandeln.  Goley  will  mit 
seiner  Methode  sichere  und  gefahrlose  Heilerfolge  namentlich  bei  Sarkomen  er- 
zielt haben. 

Auch  über  eine  vortheilhafte  Einwirkung  des  Erysipels  auf  schwere  All- 
gemeinerkrankungen,  wie  acuter  Gelenkrheumatismus,  Leukämie,  Epilepsie,  Chorea, 
Psychosen  ist  bmchtet  worden.  Häufiger  freilich  ist  das  Erysipel  eine  schwere 
und  lebensgefährliche  Complication  dieser  Krankheiten  (des  Typhus,  der  Leukämie, 
der  chronischen  Nephritis,  der  Lebercirrhose,  des  Diabetes  etc.).  Namentlich  dort 
ist  die  Gefahr  der  Erysipelverbreitung  und  einer  colossalen  Wuchenmg  der  Kokken 
mit  reichlichster  Toxinproduction  am  grössten,  wo  weite  Ljmphräume  mit  lym- 
phatischer Flüssigkeit  gefüllt  der  Bacterienvermehrung  YorschuD  leiBten. 

Bisweilen  zeigen  sich  neben  dem  Erysipel  —  und  zwar  am  2.  bis 
8.  Tage  der  Erkrankung  —  andere  cutane  Erscheinungen,  einfache  vaso- 
motorische Erytheme,  seltener  scarlatiniforme  und  hämorrhagi- 
sche Formen.  Die  einfachen  erythematösen  Formen  haben  keine  wesentliche 
Bedeutung  und  können  bei  gewöhnlichen  leichten  Erysipelen  sich  einstellen, 
die  yesiculo-bullösen  und  Purpuraformen  dagegen  begleiten  fast  nur  schwere, 
erentuell  tödtlich  verlaufende  B^Ue  (besonders  Extremitätenerysipele),  in  denen 
auch  Albuminurie,  Nieren-  und  intestinale  Blutungen,  Gelenkschwellung  imd 
Schmerzen,  nervöse  Complicationen,  starke  Prostration,  Schlaflosigkeit,  kein 
Fieber  (!)  vorhanden  sind.  Die  Erscheinungen  kommen  zum  Theil,  wie  es  scheint, 
durch  Bacterienmetastasirung  zu  Stande,  zum  Theil  sind  sie  (bei  dem  Mangel  des 
Bacteriennachweises  in  den  nicht  eiysipelatösen  Localisationen)  auf  toxische  Ein- 
flüsse zurückzuführen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  ist  bei  Berücksichtigung  der  localen 
und  allgemeinen  Symptome  (plötzliches  Aufflammen  eines  scharf  um- 
schriebenen, schmerzhaften  Entzündungsherdes  mit  Fieber  und  Frost) 
gewöhnlich  nicht  schwer.  Die  glänzend  gespannte,  glatt  spiegelnde 
Röthe  unterscheidet  das  Erysipel  von  der  erythematösen,  aber  mit 
miliaren  papulo^-yesiculösen  Erhebungen  bedeckten  Schwellung  des 
acuten  Ekzems.  Auch  fehlt  bei  letzterem  die  haarscharfe  und  vor- 
springende zackenbildende  Abgrenzung  gegen  die  gesunde  Umgebung. 
Aus  ähnlichen  Momenten  setzt  sich  die  Differentialdiagnose  bullöser 
Erysipelformen  gegenüber  anderen  grossblasigen  (Impetigo-)Eruptionen 
zusammen. 


76  Krankheiten  der  Haut. 

Schwierig  ist  oft  nur  die  Differentialdiagnose  der  echten  Strepto- 
kokkenerysipele gegenüber  den 

Pseudoerysipelen,  namentlich  wenn  es  sich  um  häufig  wieder- 
kehrende erysipelartige  Entzündungen  handelt,  deren  milder  Charakter 
eventuell  dem  gerade  bei  recidivirenden  Erysipelen  häufig  beobachteten 
milden  Verlaufe  entspricht. 

Unter  Pseudoerysipel  verstehen  wir  eine  Anzahl  flächenhafter  infectiöeer 
Hautentzündungen,  die  aber  ätiologisch  und  auch  klinisch  sich  von  echten  Strepto- 
kokkeneiysipelen  unterscheiden. 

Verschiedene  Formen  sind  bekannt: 

1.  Das  durch  eine  Cladothrix  erzeugte,  von  Rosenbach-Göttingen  be- 
schriebene Erysipeloid  (oder  , chronisches  Erysipel"  oder  „wanderndes  Erythem'). 
Wie  ein  Erysipel  verbreitet  sich  eine  dunkelrothe,  oft  livide,  fl&chenhafte  In- 
filtration mit  scharfer  Grenze  in  langsamem  Verlauf  von  der  Fingerspitze  bis  zum 
Metacarpus  und  eventuell  bis  zum  Handgelenk.  Dabei  besteht  leichtes  Jucken 
und  Brennen  ohne  Störung  des  Allgemeinbefindens  und  ohne  Fieber.  Es  erkranken 
fast  nur  Leute,  die  mit  todtem  Fleisch  und  ähnlichen  Stoffen  zu  thun  haben,  also 
meist  Köchinuen,  Wildhändler,  Gerber,  Schlächter,  Fischhändler  etc.  Der  von 
Bosenbach  aus  solchen  Erysipelen  gezüchtete  Mikroorganismus  hat  am  meisten 
mit  dem  von  Ferdinand  Oohn  beschriebenen  „Cladothrix  dichotoma**  Aehn- 
lichkeit.  Durch  Einimpfung  auf  gesunde  Haut  konnte  er  die  Krankheit  an  sich 
selbst  erzeugen. 

2.  Ihm  am  nächsten  stehen  Erysipeloide,  die  Cor  du  a,  häufig  an  den  Fingern 
und  an  der  Hand,  gleichfalls  bei  Köchinnen,  Gerbern  etc.  beobachtet,  die  am 
meisten  dem  Erythema  exsudativum  multiforme  ähnelten  (rothe,  runde,  kriechende, 
juckende  Schwellungen),  die  anscheinend  durch  einen  weissen  Staphylococcus 
erzeugt  wurden. 

3.  Felsenreich  sah  im  Anschluss  an  acute  infectiöse  Osteomyelitis  ein 
Erysipel,  das  aber  nicht  durch  Streptokokken,  sondern  durch  (auch  im  Blut  und 
Knochenmark  nachweisbare)  Staphylokokken  erzeugt  war. 

4.  Bei  zwei  gangränösen  ,  Erysipelen*  an  Typhuskranken  fand  Rh  ein  er 
keine  Kokkenketten,  sondern  Typhusbacillen  und  glaubte  den  Nachweis 
führen  zu  könneu,  dass  diese  das  Erysipel  erzeugt  hätten. 

5.  Was  die  bei  Leprösen  beobachteten  erysipelartig^n  Schübe  betrifil,  die 
gewöhnlich  als  acute  metastasirende  Bacillenverschleppung  aufgefasst  wurden,  so 
scheinen  diese,  wie  Glück  mit  Recht  betont,  nicht  durch  Leprabacillen,  sondern 
entweder  wirklich  durch  Streptokokken  erzeugte  Erysipele  oder  eventuell  durch 
andere  Eitererreger  erzeugte  Pseudoerysipele  zu  sein.  Die  Infection  ist  durch  die 
zahlreichen  Erosionen,  Wund-  und  Geschwürsflächen,  die  bei  tuberöser  Lepra  vor- 
handen sind,  leicht  erklärlich. 

Eine  dem  Streptokokkenerysipel  analoge  Erkrankung  hat  Mayer  nach 
Schweinerothlau f infection  beobachtet.  Die  Erkrankung  war  beim  Schlachten 
eines  rothlaufkranken  Schweines  im  Anschluss  an  eine  Daumenverletzung  entstan- 
den. Erst  röthete  sich  der  Daumen,  dann  breitete  sich  die  Affection  auf  beide 
obere  Extremitäten  aus.  Das  Allgemeinbefinden  war  nicht  gestört.  (Zeitschr.  ftlr 
Medicinalbeamte  1899,  Nr.  18.) 

Prognose.  Die  Prognose  des  Erysipels  ist  im  allgemeinen  keine 
ungünstige.  Doch  ist  oben  genügend  darauf  hingewiesen  worden,  wie 
einzelne  Localisationen  (Kopf,  Scrotum  etc.)^  das  Wandern,  die  Bildung 
von  Abscessen,  die  Complicationen  mit  gewissen  Allgemeinerkrankungen 
dem  Verlauf  eine  ungünstige  Wendung  geben  können.  Im  grossen 
Ganzen  wird  es  davon  abhängen,  ob  und  wie  weit  durch  die  Toxine, 
durch  das  Fieber  die  Function  des  Herzens  geschädigt  wird. 

Therapie.    Die  Behandlung  ist  eine  örtliche  und  eine  allgemeine. 
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Die  letztere  hat  sich  nach  der  Schwere  der  Allgemeinerscheinungen, 
der  Intensität  und  Dauer  des  Fiebers,  der  Prostration  etc.  zu  richten. 
Am  wesentlichsten  wird  es  immer  sein,  die  Functionen  des  Herzens  zu 
erhalten  resp.  zu  kräftigen  (durch  Alkohol,  Campherölinjectionen  etc.). 
Es  ist  hier  nicht  der  Platz,  diese  allgemein  bekannten  Behandlungs- 
methoden ausführlich  zu  erörtern.  Bei  Beginn  der  Erkrankung  ist  die 
Verabreichung  einer  stark  abführenden  Dosis  Calomel  (0,8 — 0,5)  zu 
empfehlen.  Als  Fiebermittel  verdient  Chinin  den  Vorzug;  Anti- 
pyrin,  von  Vielen  wegen  seiner  Wirkung  aufs  Herz  gefürchtet,  gilt 
Anderen  fast  als  Specificum.  Sonst  wird  Pilocarpin  empfohlen,  femer 
Aconitinum  nitricum,  Resorcin.  Besondere  Beachtung  verdienen  kühle 
(25*^)  und  kalte  (18*^)  Bäder,  um  (namentlich  bei  delirirenden  Alko- 
holikern) die  Temperatur  herabzusetzen. 

Die  Methode  emer  specifi sehen  Allgemeinbehandlung  durch  Einverleiben 
eines  Antistreptokokkenserums  ist  zwar  durch  Marmorek  in  die  Wege 
geleitet,  aber  zur  Zeit  noch  nicht  genügend  ausgestattet.  Da  jede  Streptokokken- 
art  nur  solche  antitoxische  Substanzen  im  erkrankten  (geimpften)  Thier  erzeugt, 
welche  Toxine  eben  derselben  Streptokokken  zu  paralysiren  vermag,  und  da 
die  verschiedenen  Streptokokkeninfectionen  durch  Streptokokken  mit  ganz  ver- 
schiedenen toxischen  Eigenschaften  erzeugt  werden,  so  ist  es  begreiflich,  dass 
Heilerfolge  mit  Antistreptokokkenserum  nur  dann  erzielt  werden  können,  wenn 
man  zufällig  ein  Serum  zur  Verfügung  hat,  dessen  antitoxische  Eigenschaften  ge- 
rade den  toxischen  im  vorliegenden  Krankheitsfälle  entsprechen.  Deshalb  lauten 
auch  die  Berichte  über  die  bis  jetzt  erzielten  Heilresultate  so  verschieden  und  sich 
gegenseitig  widersprechend.  Sehr  hoffnungsvoll  erscheinen  die  im  bacteriologi- 
sehen  Institut  zu  Löwen  von  Denjs  angestellten  Versuche,  durch  Einverleibung 
von  Gremischen  ganz  verschiedener  Streptokokken  ein  polyvalentes,  d.h.  auch 
gegen  verschiedene  Streptokokken  wirksames  Serum  herzustellen. 

Die  Srfliolie  Behandlung  hat  zwei  Aufgaben: 

I.  Bekämpfung  der  localen  Entzündungsherde  und  der 
durch  sie  erzeugten  Schmerzen.  Auch  hofft  man  die  in  den  Herden 
und  in  der  Umgebung  des  Randes  befindlichen  Krankheitserreger 
zum  Absterben  zu  bringen.  Die  Zahl  der  empfohlenen  Mittel  und 
Methoden  ist  ungemein  gross,  von  vornherein  ein  Zeichen  dafür,  dass 
ein  wirklich  specifisches  Heilmittel  noch  nicht  gefunden  ist,  dagegen 
Tiele  Hülfsmittel  gegeben  sind,  um  den  Kranken  Erleichterung  zu 
schaffen.  Ob  aber  überhaupt  eine  Methode,  und  welche  besonders  em- 
pfehlenswerth  sei,  lässt  sich  gar  nicht  beurtheilen,  weil  Erysipele  sehr 
oft  auch  spontan  heilen  und  einen  so  günstigen  Verlauf  haben,  dass 
sich  nicht  feststellen  lässt,  ob  die  Therapie  wirklich  den  Process  be- 
einflusst  hat. 

In  Betracht  kommen: 

1.  Dicke  Einpuderungen  mit  Amylum,  Talcum  etc. 

2.  Einfettungen  mit  Vaseline,  Jodoformvaseline,  Alapurin, 
Ichthyol  rein  oder  in  hochprocentuirten  Salben  (von  Vielen  für  spe- 
cifisch  erachtet),  mit  Ouajacol  oder  Guajacol  mit  Oleum  olivarum  ää 
(bei  reichlicher  Anwendung  bewirkt  Guajacol  einen  Temperaturabfall), 
mit  1 — Sprocentigen  Orthochlorphenolsalben,  Ipromilligem  Subli- 
matlanolin (zweimal  täglich  in  dicker  Schicht  aufzutragen  und  mit 
Watteverband  zu  bedecken),  Ungt.  cinereum  (auf  die  erkrankten 
Flächen  und  deren  Umgebung  zweimal  täglich  einzureiben),  Phenol- 
camp her  (ää  5,0  verrieben  und  mit  10,0  Oleum  olivarum  gemischt), 
Theer  (und  Theersalben),  Terpentin  etc. 

3.  Einpinselungen  mit 
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Thioli  liquidi  40,0 
Aq.  dest.  60,0 
Acid.  carbolic. 
Tinct.  Jodi  ana  5,0 
Alcohol.  5,0 
Ol.  terebinth.  10,0 
Glycerin  15,0 
D.S.    Alle  2  Stunden  einzureiben.    (Vorsicht  wegen  starker  Dermatitis.) 

oder:  Aetherischer  Campherlösung, 

oder:  Liqu.  ferr.  sesquichlorati, 

oder:  lOprocentigem  Ichthyoloollodium, 

oder:  Mucilag.  f^umm.  arab.  mit  8 — 5procentiger  Garbolsäure, 

oder:  50procentiger  w&ssriger  Ergotinlösung. 

4.  Sprayzerstäubungen  mit  Iprocentigem  Sublimatäther. 

5.  Feuchte  Umschläge  mit  essigsaurer  Thonerde,  Ipromilliger 
Sublimatlösung,  Pikrinsäure  lösung  (V^procentig),  Eres  am  in 
(Schering)  1 :  4000 — 1000 — 400,  2 — Sprocentiger  wässriger  Creolin- 
lösung;  Verbände  mit  absolutem  Alkohol  (alle  15 — 20  Minuten  zu 
erneuern). 

Bei  Applicationen  von  Eis,  die  namentlich  bei  Gesichts-  und 
Kopfrosen  den  Patienten  sehr  erwünscht  sind,  darf  der  Eisbeutel  nicht 
unmittelbar  der  Haut  aufliegen.  Bei  bereits  vorhandener  starker  ödematöser 
Spannung  und  bei  Anzeichen  von  Cyanose  in  den  ergriffenen  Parthien 
(namentlich  wenn  sie  für  sich  abgeschlossene  Gefdssgebiete  [Scrotum  etc.] 
darstellen)  kann  durch  unvorsichtige,  zu  intensive  und  zu  lange  fort- 
gesetzte  Eisanwendung  leicht  (jangränescirung  herbeigeführt   werden. 

II.  Verhinderung  des  Weitergreifens  und  „Wanderns*. 
Dazu  dienen  einerseits  die  eben  geschilderten  Methoden,  welche  mehr 
oder  weniger  die  Vitalität  der  Streptokokken  im  erkrankten  Herde  zu 
beeinflussen  suchen,  andererseits  Methoden,  welche  das  Fortkriechen 
selbst  bekämpfen. 

1.  Am  harmlosesten  ist  die  mechanische  Gompression  der 
Lymphspalten  an  der  Grenze  der  wandernden  Herde  nach  Wölffler  mit 
straff  gespannten  Heftpflasterstreifen  oder  mit  dem  Kautschuk- 
schlauch und  breiten  Gummibändern  nach  Er o eil.  Eventuell  kann 
man  durch  eine  streifenförmige  Celloidinau^inselung  einen  tiefein- 
schneidenden Compressionsstreifen  herstellen.  Stets  muss  maii  darauf 
achten,  die  Einschnürung  nicht  zu  energisch  und  zu  straff  anzulegen; 
ich  habe  mehrfach  tiefe  Gangrän  im  erysipelatösen  Randbezirke  ein- 
treten sehen. 

2.  Durch  subcutane  und  intracutane  Injectionen  von  anti- 
bacteriell  wirkenden  Flüssigkeiten  (nach  Hueter  mit  3procentigem 
Carbolwasser)  entlang  des  Randes. 

Am  wenigsten  rathen  möchte  ich  einerseits  wegen  der  Unsicher- 
heit der  Wirkung  und  andererseits  wegen  der  grossen  Schmerzhaftigkeit, 
die  eine  Narkose  nothwendig  macht,  zu  der 

3.  von  Kraske-Riedel  empfohlenen  tiefen  und  dichtgestellten 
Scarification  am  Rande  des  Erysipels  und  im  gesunden  Grenzbezirk, 
denen  feuchte  desinficirende  Umschläge  und  Einreibungen  (mit  Carbol- 
säure,  resp.  Sublimatlösungen),  um  die  Kokken  in  der  Tiefe  des  Ge- 
webes zu  treffen,  nachzufolgen  haben. 

Im  Verlaufe  eines  (vielleicht  wandernden)  Erysipels  entstandene 
subcutane  Abscesse,  Drüseneiterungen,  Höhleneiterungen  (im 
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Thränensack,  in  der  Highinorshöhle  u.  s.  w.)  müssen  mit  grösster  Vor- 
sicht und  sorgsamsten  Desinfectionsmaassregeln  eröfihet  werden,  da 
leicht  neue  Erysipele  (durch  Autoinoculation)  sich  solchen  Incisionen 
anschliessen.  Selbst  nach  vielen  Monaten  kann  solcher  Eiter  noch 
rirulente  Kokken  enthalten. 

Bei  allen  recidiyirenden  Erysipelen  hat  man  die  Aufgabe, 
alle  Krankheitsherde  zu  beseitigen,  welche,  wie  oben  auseinandergesetzt, 
von  den  Einen  als  persistirende  Bacterienherde ,  Yon  den  Anderen  als 
diejenigen  Stellen  aufgefasst  werden,  welche  immer  von  neuem  die 
Infection  vermitteln.  Speciell  werden  also  die  Nase  und  alle  ihre  Neben- 
höhlen, der  Pharynx,  das  Mittelohr,  der  Thränengang,  Zahnfisteln, 
chronische  Schleimhautkatarrhe,  Tonsillenhyperplasien  einer  sorgsamen 
Untersuchung  resp.  Behandlung  unterzogen  werden  müssen. 

Haben  sich  schon  elephantiasisartige  Bindegewebshyperpla- 
sien  mit  entsprechenden  Circulationsstörungen  des  Blutes  und  der 
Lymphe  eingestellt,  so  ist  diesen  nach  Möglichkeit  durch  Compressions- 
verbände,  Massage  etc.  entgegenzuarbeiten. 

Die  Thatsache,  dass  Menschen,  die  schon  ein  oder  mehrere  Male 
Erysipel  gehabt  haben,  besonders  leicht  inficirt  werden,  macht  es  noth- 
wendig,  solche  Personen  ganz  besonders  auf  die  Infectionsgefahr,  der 
sie  leichter  als  andere  ausgesetzt  sind,  hinzuweisen. 

In  Krankenhäusern  sind  Erysipelkranke  in  eigenen  Räumen,  wo- 
möglich in  Baracken,  mit  eigenem  Wartepersonal  zu  isoliren.  Die  ärzt- 
hche  Visite  soll  bei  Erysipelkranken  zuletzt  stattfinden,  nie  vor  Ope- 
rationen oder  vor  dem  Verbandwechsel  an  anderen  Patienten.  (Siehe 
Respinger,  der  sich  gegen  die  Contagiosität  ausspricht.) 

Die  erjsipelatösen  Flächen  sind,  namentlich  im  abschuppenden 
Stadium,  unter  deckenden  Verbänden  oder  unter  dicker  Einfettung 
zu  halten,  um  die  Verschleppung  der  Keime  möglichst  zu  verhüten. 

Stets  ist  für  sorgfältige  Desinfectiou  des  Zimmers,  in 
welchem  ein  Erysipelkranker  gelegen  hat,  femer  der  Wäsche  (Taschen- 
tücher!), der  Verbandstoflfe  und  Instrumente  Sorge  zu  tragen.  Die 
Desinfection  geschieht  am  besten  nach  der  von  Flügge  angegebenen 
Methode  mit  Formalindämpfen. 
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2.  Phlegmone. 

Gegenüber  dem  wesentlich  im  Corium  sich  abspielenden  Process 
der  Erysipele  und  der  Pseudoerysipele  bezeichnet  man  als  Phlegmone 
die  diffus  infectiöse  Entzündung  des  Unterhautbindegewebes.  Art, 
Grad  und  Verbreitung  des  Krankheitsprocesses  hängen  naturgemäss  ab 
Yon  den  Eigenschaften  des  die  Krankheit  erzeugenden  Bacteriums. 
Während  die  durch  Staphylokokken  und  in  seltenen  Fällen  durch 
Pneumokokken  erzeugten  Formen  im  grossen  Ganzen  mehr  circum- 
scripter  Natur  sind  und  nur  unter  besonderen  Umständen  durch  Ver- 
schleppung dieser  Kokken  auf  anatomisch  gegebenen  Wegen,  z.  B. 
entlang  der  Sehnenscheiden,  der  Gefässe,  in  den  präformirten  Binde- 
gewebs- und  Lymphspalten  zu  metastatischen  Herden  oder  gar  allge- 
meiner septikämischer  Infection  Veranlassung  geben,  erzeugen  die 
Streptokokken  und  das  freilich  viel  seltener  vorkommende  Bacterium 
coli  mehr  diffuse,  sehr  schnell  sich  ausbreitende  Unterhautbindegewebs- 
entzündungen,  und  zwar  sowohl  die  mehr  gutartigen,  wesentlich  öde- 
matösen  Schwellungen,  wie  die  mit  schwerer  Gangrän  und  Nekrose 
einhergehenden. 

Oft  übrigens  ist  die  diffuse,  entzündliche,  teigige  Schwellung  des 
Unterhautbindegewebes  nicht  durch  entsprechend  weit  im  Bindegewebe 
verbreitete  Bacterien  erzeugt,  sondern  umgibt  als  prall  ödematöser  Hof 
einen  centralen  localisirten  Bacterienherd.  Die  von  diesem  Herde  in 
die  Nachbarschaft  diffundirenden  toxischen  Stoffe  erzeugen  den  als  seröse 
Phlegmone  bezeichneten  Schwellungsvorgang,  der  durchaus  den  grossen 
Schwellungszuständen  analog  ist,  die  z.  B.  im  Anschluss  an  Bienen- 
stiche entstehen.  Besonders  zu  erwähnen  sind  die  im  Anschluss  an 
Milzbrandin fection  sich  entwickelnden  Phlegmonen,  die  ähnlich  aber 
auch  bei  anderen  Bacterieninfectionen  vorkommen.  Das  verhältniss- 
mässig  schnelle  Kommen  und  Verschwinden  der  Schwellung,  die  ge- 
ringen Grade  von  Fieber  beweisen,  dass  es  sich  mehr  um  einen  vaso- 
motorisch-hyperämischen  und  ödematösen  Process  handelt,  als  um  diffuse 
entzündliche  Infiltration. 

Diesen  gutartigen  Formen  der  Phlegmone  serosa  circum- 
scripta gegenüber  stehen  die  progredienten  diffusen  Phlegmonen, 
bei  denen  die  äusserlich  bemerkbare  Schwellung  und  Entzündung  durch 
entsprechend  ausgedehnte  Bacterienverbreitung  in  der  Tiefe  des  Binde- 
gewebes zu  Stande  kommt.  Die  mehr  serösen  Formen  dieser  progre- 
dienten Phlegmone  werden  wesentlich  durch  Streptokokken  bedingt, 
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« 
hin  und  wieder  im  Anschluss  an  oberflächliche  erysipelatöse  Processe. 
Die  befallenen  Theile  zeigen  eine  sehr  rasch  sich  verbreitende  teigig 
eindrückbare  Schwellung  mit  gelblichröthlicher  Verfärbung.  Bei  Incision 
findet  man  eine  sulzige,  reichlich  Flüssigkeit  enthaltende,  gelblich  ver- 
färbte Aufquellung  des  Bindegewebes,  in  der  nur  vereinzelte  kleine 
eitrige  Herde  eingelagert  sind. 

Die  eitrigen  diffus-phlegmonösen  Formen  dagegen  sind 
entweder  durch  Staphylokokken  allein  oder  durch  eine  Misch- 
infection  von  Staphylo-  und  Streptokokken  erzeugt.  Sehr 
häufig  schliesst  sich  der  serös-eitrigen  Infiltration  des  Unterhautbinde- 
gewebes eine  ungemein  rasch  sich  verbreitende  Nekrotisirung  und 
Oangränescirung  an,  und  zwar  nicht  nur  des  Bindegewebes,  sondern 
auch  der  darunter  gelegenen  Fascien  und  Muskeln.  Bei  Incision  findet 
man  dann  grosse,  die  Hautbedeckung  weit  unterminirende,  mit  dünnem 
flüssigem  Eiter  und  nekrotischen  Fetzen  angefüllte  Höhlen,  hin  und 
wieder  mit  Oasbildung  und  penetrantem  Geruch,  gewöhnlich  durch 
Bacterium  coli  erzeugt. 

Nicht  selten  findet  sich  diese  diffuse  progrediente  Form  mit  der 
eitrigen  Phlegmone  combinirt  und  sich  anschliessend  an  circumscripte 
Eiterherde,  namentHch  wenn  es  sich  um  Regionen  mit  lockerem  Binde- 
gewebe handelt,  oder  wenn  von  vornherein  grosse  offene  Flächen  und 
durch  Trauma,  Quetschung,  Blutansammlung  prädisponirte  Gewebe  in- 
ficirt  werden. 

Alle  Formen  der  progredienten  Phlegmone  stellen  schwere,  durch 
hohes  Fieber  und  die  Frostanfälle  den  Organismus  im  höchsten  Maasse 
schädigende  Infectionen  dar,  die  um  so  gefähi'licher  sind,  als  stets  die 
Metastasirung  und  Generalisirung  der  Infection  zu  fürchten  ist.  Dazu 
gesellt  sich  die  Wirkung  der  Intoxication  (Milzschwellung,  hämorrhagische 
Erscheinungen  etc.). 

Therapie.  Im  Beginn  der  Processe  kann  man  versuchen,  durch 
feuchte  Verbände  (mit  Liq.  Alum.  acet.  1:8,  Kresamin  1:1000,0 
bis  400,0,  Sublimat  1 :  1000,  durch  Alkoholdunstverbände,  durch  Ein- 
reiben mit  Ungt.  einer,  oder  Ungt.  argenti  coUoid.  (Cred^),  Einpinseln 
mit  Ol.  terebinth.  oder  Guajacol  [mit  Ol.  olivar.  ää])  den  örtlichen 
Process  zu  localisiren  und  zum  Rückgang  zu  bringen.  Stellt  sich  aber 
unter  andauerndem  Fieber  und  Einsetzen  von  Schüttelfrösten  Pro- 
gredienz der  schmerzhaften  Schwellung  und  Röthung  ein,  so  muss  man 
versuchen,  so  schnell  und  so  energisch  wie  möglich,  den  örtlichen  Herd 
durch  Desinfection  und  Entfernung  der  bacterienführenden  Gewebe  und 
Flüssigkeiten  unschädlich  zu  machen.  „Zeit  verlieren,  heisst  hier  alles 
verlieren*  (Kocher).  Die  Behandlung  muss  also  eine  chirurgische 
sein:  weite  und  multiple  Incisionen,  reichliche  energische  Durch- 
spülung der  freigelegten  Höhlen,  mechanische  Entfernung  der  eitrigen 
und  nekrotischen  Massen.  Bei  der  Auswahl  der  desinficirenden  Lösung 
hat  man  toxisch  wirkende,  wie  Carbolsäure  und  Sublimat,  möglichst 
zu  vermeiden.  Empfehlenswerth  sind  Lysol  1  Procent,  Kresamin  1  bis 
4  Procent,  Itrol  1  :4000,  Auswischen  mit  Jodtinctur,  mit  Jodoform- 
brei etc. 

Zur  Allgemeinbehandlung  kommen  neben  sehr  kräftigen 
Stimulantien  (Cognac,  Campheröl)  salicylsaures  Natron  (dreimal 
taglich  3,0)  und  nach  neueren  Empfehlungen  von  Cred^  eine  Schmier- 
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kar  mit  Ungt.  argenti  colloid.  in  Betracht.  Statt  letzterer  empfiehlt 
Cred^  auch  die  imierliche  Verabreichung  des  Argen  tum  colloidale 
(in  Pillepform  zwei-  bis  dreimal  täglich  0,01  mit  Milchzucker,  Gljcerin 
und  Aqua,  oder  in  Lösung  0,2 — 2,0  in  40 — 400  ccm  Iprocentiger 
Eiweisslösung,  od^  subcutan  2 — 10  ccm  einer  Iprocentigen  Lösung, 
welcher  1  Procent  Albumen  oyi  zugesetzt  ist). 

Siehe  über  die  Silberbehandlung  Sammelreferat:  Therapeutische 
Monatshefte  1899,  Nr.  3  und  4. 

3.  Dermatomyositis. 

An  dieser  Stelle  sei  noch  die  Dermatomyontis  kurz  erwähnt,  welche  von 
Wagner,  Hepp  und  ünverricht  im  Jahre  1887  zuerst  beschrieben  und  von 
letzterem  anfangs  als  Polymyositis  acuta,  später  wegen  der  begleitenden  Haut- 
erscheinungen Dermatomyositis  benannt  wurde.  Die  Krankheit  verläuft  in  der 
Re^el  unter  dem  Bilde  einer  acuten  oder  subacuten  Infectionskrank- 
heit  und  führt  in  einem  grossen  Theil  der  Fälle  zum  Tode.  Gewöhnlich  beginnt 
sie  nach  kurzem  Prodromalstadium  mit  hohem  Fieber  und  allgemeinen 
Gliederschmerzen,  zu  denen  sich  bald  derbe,  ödematöse  Schwellungen 
der  verschiedensten  Muskeln  und  Muskelgruppen,  sowie  der  darüber 
licffenden  Weichtheile  und  Haut  hinzugesellen.  Gleichzeitig  treten  auf  den  be- 
fallenen Hautparthien,  besonders  den  unteren  Extremitäten,  verschiedenartige  Ery* 
theme,  Herpes-  und  Purpuraeruptionen  oder  ekzematöse  Ausschläge 
auf.  Yomehmlich  erkranken  die  Muskeln  der  unteren  Extremität  und  1^ 
sonders  der  Wade,  femer  die  des  Stammes  und  in  seltenen  Fällen  auch  die 
Larynx-  und  Pharynxmusculatur.  Die  betreffenden  Muskeln  und  Hautparthien  sind 
mehr  oder  weniger  stark  geschwollen  und  auf  Druck  und  Bewegungen  meist  recht 
schmerzhaft.  Das  Fieber  hält  sich  meist  dauernd  auf  einer  Höhe  von  39®  und 
ist  hie  und  da  mit  nervösen  Störungen  verbunden. 

Leichtere  Fälle  gehen  nach  Abfall  des  Fiebers  allmäli^  —  nach  leichten 
Recidiven  in  Heilung  über,  in  den  schwereren  erfolgt  der  Tod  entweder  im  Coma 
oder  infolge  der  Ausbreitung  der  Krankheit  auf  lebenswichtige  Muskelgruppen 
(Larynx  etc.). 

Die  Diagnose  wird  sich  auf  Grund  der  angeführten  Symptome  —  acuter 
fieberhafter  B^inn,  Hauteruptionen  erythematösen ,  herpetischen  etc.  Charakters, 
derbe,  schmerzhafte  Schwellung  der  Muskeln  und  der  darüber  liegenden  Weich- 
theile —  meist  bald  stellen  lassen,  sofern  man  nur  an  die  Affection  denkt.  Leichte 
Fälle,  in  welchen  nur  einzelne  Extremitätenmuskeln,  besonders  die  Wade  ergriffen 
sind,  geben  vorzugsweise  zu  Verwechselung  mit  rheumatisehen  Erkrankungen 
Anlass. 

Pathologisch  •anatomiBch  findet  man  in  dem  interstitiellen  Bindegewebe 
der  Muskeln  eine  zellige  Infiltration  und  Proliferation,  sowie  eine  Degeneration 
der  Muskelfasern. 

Die  Aetiologie  ist  völlig  unklar,  doch  scheint  es  sich  nach  dem  ganzen 
Verlauf  um  eine  Infectionskrankheit  zu  handeln. 

Die  Therapie  ist  symptomatisch. 
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4t.  Impetigo  herpetiformis. 

ünier  dieser  Bezeichnimg  haben  H  e  b  r  a  und  E  a  p  o  s  i  eine  mit  ganz  wenigen 
Ausnahmen  nur  angravidenFrauen  und  in  den  letzten  Monaten  der  Schwanger- 
schaft beobachtete  und  fast  stets  tödtlich  verlaufende  Krankheit  besehrieben. 

Die  Krankheit  entwickelt  sich  (nach  Kaposi)  in  der  Inguinalgegend, 
am  Nabel,  an  den  Brüsten  und  Achselhöhlen,  später  auch  an  anderen 
Kdiperstellen  in  der  Form  von  etwa  pfenniggrossen,  rothen,  geschwollenen 
Flecken,  aufweichen  sich  dicht  gedrängt  stecknadelkopfgrosse  Pustelchen 
entwickeln.  Während  dieser  Herd  eintrocknet,  breitet  sich  der  Process  durch 
immer  weiteres  peripheres  Umsichgreifen  und  Confluiren  von  benachbarten  Erup- 
tionen zu  einer  grosse  Flächen  überziehenden  Erkrankung  aus.  Die  frischen 
Zonen  an  der  Peripherie  zeigen  immer  dieselben  Bezirke  von  kleinen  Pusteln, 
während  die  alten  Stellen  theils  Krusten  zeigen,  theils  roth  und  nässend, 
theils  (an  den  ältesten  Stellen)  mit  neuer  Epidermis  bedeckt  erscheinen.  Nach 
3 — 4  Monaten  ist  fast  die  ganze  Haut  Oberfläche  befallen,  immer  in  der- 
selben Weise  grosse  excoriirte  Flächen,  die  noch  da  und  dort  von  den  pustulösen 
Kreisen  umsäumt  sind,  aufweisend.  Auch  die  Schleimhaut  des  Mundes,  ja 
sogar  des  Oesophagus  kann  befallen  sein.  Continuirlich  remittirendes  Fieber 
mit  Intervallen,  die  neuen  Eruptionen  ankündigende  Schüttelfröste  mit 
hoher  Temperatur,  mit  trockener  Zunge,  Erbrechen  und  Delirien  begleiten  die 
Krankheit. 

Die  Prognoae  ist  schlecht.  Kaposi  sah  unter  15  Fällen  ISmal  letalen 
Exitus. 

Diagnose.  Die  Krankheit  bietet  ein  so  charakteristisches  Bild  (siehe  Heb  ra- 
scher Atlas),  dass  eine  Verwechselung  typischer  Fälle  mit  irgend  einer  anderen 
Ailection  ausgeschlossen  ist.  Möglicherweise  stehen  gewisse  atypische,  von  Heitz- 
mann  u.  A.  publicirte  Fälle  der  Hebra-Kaposi^schen  Krankheit  nahe.  Keinesfalls 
aber  hat  die  Krankheit  irgend  eine  Beziehung  zu  der  Dermatitis  herpetiformis 
Dohring  (siehe  Cap.  VII). 

AoÜologie.  Die  wirkliche  Ursache  der  Krankheit  ist  noch  nicht  aufgedeckt. 
Die  zahlreichen  Bacterien-,  speciell  Kokkenbefunde  sind,  da  sie  nur  in  oberfläch- 
lichem Pustelinhalt  gemacht  worden  sind,  nicht  recht  beweiski^fbig.  Trotzdem 
glaube  ich,  kann  die  Krankheit  gar  nicht  anders  denn  als  Infectionskrank- 
heit,  die  in  einer  Beziehung  zur  Gravidität  stehen  muss,  aufgefasst 
werden.  Wie  bei  einem  Erysipelas  migrans  der  entzündlich  erythematöse  Process 
dnrch  Fortkriechen  in  den  oberflächlichen  Lymphspalten  sich  verbreitet,  so  in 
diesem  Falle  ein  noch  unbekanntes,  oberflächliche  Impetigoformen  erzeugendes 
Bacterium.  Die  Idee,  das  fast  ausschliessliche  Vorkommen  der  Erkrankung  bei 
schwangeren  Frauen  als  neuroreflectorische  Dermatose  zu  deuten,  scheint  mir 
ganz  verfehlt. 

Die  Therapie  besteht  in  irgend  einer  antiseptischen  Salbe  und  feuchten 
Verbänden  und  allgemeinen  roborirenden  Maassnahmen.  Eventuell  wären 
permanente  Bäder  zu  versuchen. 

Siehe  ausfilhrliche  Literaturübersicht  bei:  Lubarsch-Ostertag, 
Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie.  4.  Abth. 
1896.  S.  837  und:  Glaevecke,  Impetigo  herpetiformis.  Archiv  f.  Gynäkologie, 
Bd.  LH,  Heft  1,  S.  18. 
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D.  Dermatitiden  mit  specifischer  Epithelalteration : 

Ekzematöse  Erkrankungen. 

Da  wir  bisher  weder  vom  ätiologischen  noch  vom  klinischen  Standpmikte  aus  im 
Stande  sind,  den  Begriff  einer  einzigen,  als  „Ekzem''  zu  bezeichnenden  Hautkrank- 
heit aufzustellen,  so  fassen  wir,  den  pathologisch-anatomischen  Stand- 
punkt zu  Grunde  legend,  unter  der  Bezeichnung  der  „ekzematösen*  Er- 
krankungen alle  diejenigen  De rmatitisformen  der  Haut  zusammen,  bei  denen 
neben  einer  flachenhaften  (histologisch  wie  klinisch  in  die  Erscheinung 
tretenden)  transsudativen  und  infiltrirenden  E'ntzündung'Jdes  binde- 
gewebigen Antheils  der  Haut  eine  eigene  Erkrankung  des  Epithels 
selbst  vorhanden  ist. 

Die  Epithelerkrankung  zeigt  sieh  in  mikroskopisch  circumscripten  Herden 
mit  nachfolgenden,  theils  zwischen,  theils  in  den  Epitbelzellen  sich  bildenden 
Flüssigkeitsansammlungen.  Diese  minimalen  Flüssigkeitsansammlungen  werden  bei 
allen  acuteren  Formen  zu  makroskopisch  sichtbaren  Bläschen  und  als  solche 
auf  der  entzündeten  Haut  sichtbar.  Wenn  sodann  die  deckende  Homschicht  der 
Bläschen  verloren  geht,  so  entstehen  an  deren  Stelle  punktförmige  nässende 
Herde,  aus  denen  die  in  der  Tiefe  durch  die  entzündliche  Transsudation  sehr 
reichlich  producirte  Flüssigkeit  wie  durch  ein  Sieb  heraustropft  oder,  um  der  Be- 
zeichnung „Ekzem"  zu  entsprechen,  „he rausschwitzt **.  Verläuft  die  Bläschenbildimg 
(Vesiculation)  abortiv,  so  finden  sich  an  deren  Stelle  kleinste  und  ganz  dünne, 
mehr  in,  als  auf  der  Homschicht  liegende  Krusten. 

Diese  acute  „parenchjrmatöse**  Epidermodermitis  kann  als  einmalige, 
schnell  abheilende  Eruption  auftreten  und  wird  dann  „acutes  Ekzem'  ge- 
nannt; oder  sie  kann  sich  als  plötzliche  Exacerbation  („acute  Ekzematisation*) 
zu  der  chronisch  gewordenen  Krankheit  hinzugesellen.  Dieses  „Chronisch- 
werden* aber  ist  geradezu  pathognomonisch  für  die  Ekzemkrank- 
heit und  scheidet  sie  von  gewöhnlichen  Dermatitisformen. 

Das  echte  Ekzem  im  engeren  Sinne  zeigt  also  als  objectives 
Merkmal  die  mit  intraepithelialer  Bläschenbildung  einhergehende 
flächenhafte  Entzündung  und  fast  regelmässig  die  Neigung,  sich  in 
eine  chronische,  hartnäckige,  durch  fortwährende  acute  Exacerbatio- 
nen sich  in  die  Länge  ziehende  und  verschlimmernde  Erkrankung  um- 
zuwandeln. Denn  ist  diese  Zerklüftung  und  Lockerung  der  Zellen  im  Epithel  erst 
einmal  entstanden,  so  ist  dieser  Zustand  äusserst  schwer  zu  beseitigen.  Man  hat  das 
Ekzem  auch  einen  „Hautkatarrh"  genannt.  Der  Vergleich  ist  insofern  zutreffend, 
als  nicht  nur  im  Bindegewebe  flächenhafte  entzündliche,  sondern  auch  auf  der  er- 
krankten Oberfläche  Abstossungsvorgänge  sich  abspielen  und  zwar  im  acuten  Sta- 
dium wesentlich  seröse  und  eitrige  (durch  die  Durchwanderung  der  Leukocjten 
entstandene)  Secretion,  im  chronischen  Zustand  in  Form  von  nicht  zu  normaler 
Verhomung  gelangten  Epithelien,  den  sogenannten  Schuppen.  Das  Ekzem  zeigt 
also  einmal  als  Zeichen  der  Entzündung:  mehr  oder  weniger  intensive  Röthe 
und  je  nach  der  Masse  des  Transsudationsstromes  teigig  ödematöse  Schwellang; 
andererseits  als  Zeichen  der  im  Epithel  vor  sich  gehenden  Alteration:  Bläschen- 
oder Pustelbildung,  Nässen,  oder  trockene,  in  kleinen  Blättchen  vor  sich  gehende 
Abschuppung. 

Den  verschiedenen  Stadien  des  ganzen  pathologischen  Vorganges  entsprechend 
unterscheidet  man  folgende  klinische  Stadien  oder  Formen: 
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1.  Stadium  erythematosum  (entzündliches  , Erythem*):  rothe,  ]eicht  ge- 
schwollene und  leicht  gespannte  Hantfläche,  entsprechend  der  entzündlichen  Hyper- 
ämie und  beginnenden  Transsudation.    Die  Oberflächenfurchung  ist  erhalten. 

2.  Stadiam  (Eczema)  papulosum,  wenn  bereits  circumscripte  geröthete 
Knötchen  sich  erheben;  häufig  mit  besonderer  Localisation  an  den  Schweissdrüsen 
und  Haarfollikeln.  Die  Knötchen  entstehen  theils  durch  Wachsthumszunahme  des 
Epithels,  theils  durch  circumscripte  entzündliche  Transsudation  und  Zellinfiltrations- 
Torgftnge. 

8.  Stadium  (Eczema)  vesiculosum;  darunter  bezeichnet  man  die  Um- 
wandlung der  kleinen  Knötchen,  resp.  der  in  ihnen  bereits  angelegten  und  mikro- 
skopisch nachweisbaren,  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Hohlräume  in  makroskopisch 
sichtbare  Bläschen.  Sitzen  die  Bläschen  an  Hautstellen,  welche  eine  feste  und 
ziemlich  dicke  Homschicht  besitzen,  z.  B.  an  Handtellern  und  Fusssohlen,  so  bleiben 
sie  lange  bestehen,  vergrössem  sich  und  werden  oft  zu  einem  Eczema  pustu- 
losum,  sobald  Eiterkörperchen  reichlicher  in  den  Bläschenhohlraum  einwandern. 
Wenn  aber  die  Bläschendecken  schnell  entfernt  werden,  meist  durch  Kratzen  und 
Scheuem,  dann  wird  die  hyperämische,  geschwollene,  mit  Bläschen  bedeckte  Fläche 
in  toto  diffus  nässend,  und  es  entsteht  das  Stadium  resp.  «Eczema  madidans 
siTe  rubrum'.  Leicht  kann  man  auf  solcher  Fläche  die  kleinen  glänzenden,  die 
Stelle  Ton  Poren  vertretenden  Austrittsstellen  des  Transsudationsstromes  erkennen, 
4.  Wenn  nicht  besondere  Maassregeln  ergriffen  werden,  vertrocknet  nun  die 
auf  die  Hautoberfläche  transsudirte  seröse  oder  eitrige  Flüssigkeit  zu  Krusten: 
Eczema  crustosum  sive  impetiginosum;  besonders  natürlich,  wenn  z.  B. 
durch  die  Haare  (auf  der  Kopfhaut  oder  im  Bart)  eine  reichliche  örtliche  Ansamm- 
lung von  Flüssigkeit  ermöglicht  wird. 

Wo  Bläschen  oder  Pusteln  zu  einer  Kruste  vertrocknen,  besteht  dieselbe  aus 
Blaseninhalt  und  Blasendecke,  und  die  Krusten  zeigen  dann  die  scharf  begrenzte 
Form  des  vorherigen  Bläschens  oder  der  Pustel. 

Lässt  die  Acuität  der  Entzündung  nach,  oder  war  der  ganze  Process  von 
vornherein  ein  mehr  schleichender,  so  treten  die  das  starke  Nässen  bedingenden 
Transsudationserscheinungen  im  klinischen  Bilde  zurück.  Die  Haut  ist  zwar  ge- 
röthet,  geschwollen,  durch  die  im  Gewebe  sich  ansammelnden  Leukoc3rten  infiltrirt, 
derb,  hart,  schwer  faltbar,  das  Epithel  ist  verdickt  und  von  kleinen  (mikroskopi- 
schen) Bläschen  durchsetzt,  aber  die  obersten  Epithelsehichten  haben  Zeit,  zu 
festeren  und  dickeren  Deckschichten  zu  verkleben,  die  nun  entsprechend  dem 
Epithelwachsthum  fortwährend  sich  oben  losstossen  und  abschuppen:  Eczema 
squamosum.  Reibt  man  diese  schuppende  Deckschicht  mechanisch  herunter  — 
und  das  gelingt  meist  sehr  leicht  — ,  so  eröffnet  man  wieder  die  mikroskopischen, 
im  Epithel  sitzenden,  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Hohlräume,  es  zeigen  sich  wiederum 
die  glänzenden  Punkte  des  Eczema  rubrum,  und  die  Fläche  beginnt  wieder  zu 
nässen,  um  so  mehr,  je  stärker  gleichzeitig  Hyperä.mie  und  Transsudation  sich 
steigern. 

Je  länger  dieser  Zustand  schleichender  Entzündung  besteht  und  fortwährend 
durch  neue  die  Entzündung  steigernde  Reize  unterhalten  wird,  um  so  mehr  greift 
der  Process  in  die  Tiefe  des  Coriums  und  des  subcutanen  Bindegewebes,  und  es 
entsteht  eine  derbe,  sich  fest  anfühlende  Hautinfiltration,  welche  schwer  verschieblich 
und  schlecht  faltbar  ist  Die  obersten  Schichten  zeigen  gewöhnlich  dunkle  Röthe, 
trockene  Rauhigkeit  und  Abschuppung.  Doch  documentirt  sich  sofort  die  ,  ekzema- 
töse' Neigung  zu  Bläschenbildung  und  Nässen  (Ekzematisation),  sobald  irgend  ein 
Moment  wieder  Steigerung  der  Entzündung  hervorruft.  Solche  derbschwartige 
Herde  bezeichnet  man  als  ,  chronische  Ekzeme  *"• 
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Nicht  zu  yerwechsehi  sind  damit  die  häufig  recidivirenden  acuten  ekzema- 
tösen Zust&nde  bei  manchen  Individuen,  die  also  , chronisch  an  Ekzem"  (Ekzema- 
töse), nicht  aber  an  , chronischem  Ekzem*  leiden. 

Sehr  häufig  schliesst  sich  an  ein  (namentlich  längere  Zeit  vorhanden  ge- 
wesenes) Ekzem  ein  quasi  latenter  Reizzustand  der  Gkiwebe  an,  der  den  Ausgangs- 
punkt für  immerfortige  Recidive  darstellt.  Die  alte  Ekzemstelle  sieht  vollständig 
geheilt  aus:  ist  blass,  glatt,  schuppt  und  juckt  nicht  mehr;  und  doch  genügt  das 
Aussetzen  der  Behandlung  oder  ein  unbedeutender  Reiz  (Waschen  mit  Wasser  und 
Seife),  um  sofort  einen  Rückfall  zu  provociren.  In  der  Tiefe  der  Haut  müssen 
noch  an  den  Gefässen,  an  den  Bindegewebs-  und  Epithelzellen  krankhafte  Ver- 
änderungen zurückgeblieben  sein,  die  leicht  zu  sichtbaren  Ekzemausbrüchen  ex- 
acerbiren.  Es  ist  begreiflich,  wie  wichtig  dieses  Moment  für  die  Dauer  der  Be- 
handlung ist» 

Mit  den  geschilderten  objectiven  Sjrmptomen  der  ekzematösen  Entzündung 
ist  als  regelmässiges  und  sehr  ausgepi&gtes  subjeetives  Sjmptem  verbunden  ein 
höchst  intensives  Jucken.  Seine  Bedeutung  in  dem  Verlaufe  der  Krankheit  be- 
steht nicht  nur  in  den  hochgradigen  Beschwerden  für  den  Kranken,  sondern  mehr 
noch  darin,  dass  das  durch  das  Jucken  ausgelöste  Kratzen  selbst  dauernd  da« 
Ekzem  verschlimmert.  Da«  fortwährende  Kratzen  steigert  Hyperämie  und  Ent- 
-zündung,  verstärkt  die  Transsudation ,  lockert  und  zerstört  die  Epithel-  und 
JHomschicht,  führt  zu  tief  greifender  Infection  mit  Eitererregem,  trägt  bei  zur 
Ausbreitung  in  die  Nachbarschaft  und  Tiefe  und  vielleicht  auch  zur  Verschleppung 
in  entfernte  Körpergegenden. 

Wie  weit  ein  nervöser  Juckzustand  resp.  das  Kratzen  an  einer  Haut- 
stelle als  primäre  Ekzemursache  auftreten  kann,  soll  an  späterer  Stelle  erörtert 
werden. 

Es  besteht  nun  eine  grosse  Meinungsverschiedenheit  der  Auteren  und  Schulen 
über  die  AufPassung  dessen,  was  als  ^  Ekzem  **  bezeichnet  werden  soll,  indem  man 
bald  vom  ätiologischen,  bald  vom  pathologisch-anatemischen  oder  klinischen  Stand- 
punkte aus  eine  einheitliche  Auffassung  zu  gewinnen  suchte.  Ich  glaube  jedoch 
an  dieser  Stelle  eine  eingehende  Besprechung  dieser  Discussion  übergehen  zu  sollen 
und  wiederhole:  Wir  bezeichnen  als  „Ekzem*  resp.  als  „ekzematös* 
alle  krankhaften  Zustände,  bei  denen  der  oben  geschilderte 
pathologische  Status  der  Haut  klinisch  in  Erscheinung  tritt. 
Tritt  dieser  Status  zu  einer  anderen  bekannten,  vorhandenen 
Dermatose  hinzu,  so  sprechen  wir  von  «ekzematöser*  Compli- 
cation.  Tritt  die  ekzematöse  Eruption  als  primäre  oder  wesent- 
lichste, klinisch  markanteste  Krankheitserscheinung  auf,  so 
sprechen  wir  von  „Ekzem*. 

Aetiologie. 

Es  gibt  kaum  ein  Capitel  in  der  Dermatologie ,  in  welchem  die  Anschau- 
ungen so  auseinander  gehen,  wie  in  dem  vorliegenden.  Zum  Theil  beruht  die 
Divergenz  darauf,  dass  eben  eine  Einheitlichkeit  darüber,  was  die  einzelnen 
/ils  „Ekzem*  auffassen,  nicht  besteht.  Die  einen  wollen  nur  von  aussen 
wirkende  Schädigungen  als  eigentliche  Ekzemursachen  anerkennen  und  halten 
alle  von  innen  kommenden  Constitutionsanomalien  höchstens  für  prildisponirende 
oder  den  Verlauf  des  Ekzems  beeinflussende  Momente.  Andere  wollen  im  Gegen- 
satz dazu  nur  dann  von  Ekzem  sprechen,  wenn  eine  allgemeine  Diathese 
oder  Dyskrasie  einen  universeUen  Krankheitszustand   geschaffen  hat,  der  sich 
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onier  anderen  Symptomen  auch  in  £kzemen  resp.  in  der  Neigung  zu  Ekzemen 
docnmenürt  Diese  Schule  will  daher  alle  die  von  uns  als  acute  Ekzeme  bezeich- 
neten Formen,  wie  sie  durch  Terpentin,  Crotonöl  und  unzählige  andere  StofFe 
entstehen  und  zuni  Theil  auch  experimentell  heryorgerufen  werden  können,  nicht 
als  Ekzeme,  sondern  als  einfache  «arteficielle  Dermatitisformen"  auffassen  und  be- 
zeichnen. Sicherlich  ist  es  richtig,  dass  nicht  jede  acute,  durch  äussere  Schädlich- 
keiten entstandene  Dermatitis  zu  einem  echten  Ekzem  wird;  oft  geht  sie  sofort  in 
Heilung  über,  gerade  so  wie  Verbrennungen  etc.  Wenn  aber  doch  ein  Ekzem  sich 
entwickelt,  so  glauben  wir  nicht,  dass  das  Einsetzen  des  nun  mehr  oder  weniger 
chronisch  werdenden  Zustands  begründet  sein  müsse  in  irgend  einer  allgemeinen 
oder  speci fischen  Disposition.  Wir  nehmen  vielmehr  an,  dass  wesentlich  die 
im  Verlaufe  der  Krankheit  täglich  sieh  wiederholenden  oder  neu  hinzutretenden, 
ja  ganz  unvermeidlichen  äusseren  Irritamente  es  sind ,  welche  den  Process  er- 
halten und  steigern. 

Wir  leugnen  überhaupt,  dass  es  innere  unmittelbare  und  selb- 
ständig Ekzem  erzeugende  Ursachen  gibt.  Trotzdem  stellen  wir  keines- 
w^;8  in  Abrede  die  grosse  Bedeutung,  welche  der  Beschaffenheit  des  Orga- 
nismus, seiner  Gewebe  und  seiner  Functionen  für  die  Entstehung  und  den  Verlauf 
der  Ekzeme  zukommt.  Sie  können  die  Widerstandskraft  des  Hautorgans  gegen 
äussere  Einflüsse  herabsetzen  und  dadurch  eine  Disposition  schaffen  für  die 
Entstehung  des  Ekzems,  oder  sie  können  den  Verlauf  des  einmal  gesetzten  Erank- 
beitsproeesses  ungünstig  beeinflussen.  Man  kann  also  die  inneren  Momente  als 
mittelbare  Ekzemursachen  neben  die  unmittelbar  wirkenden  äusseren 
Ursachen  stellen. 

Wir  sehen  zum  Beispiel,  dass  Personen,  namentlich  weibliche,  durch  eine 
berufliche  Thätigkeit,  Waschen  etc.,  welche  sie  jahrelang  ohne  jeden  Nachtheil 
durchführen  konnten,  Hand-  und  Armekzeme  bekommen,  wenn  allgemeine  Ernäh- 
rungsstörungen, Anämie,  Chlorose,  Functionsanomalien  im  Digestionstract,  chronische 
Cterinleiden  etc.  sich  einstellen. 

Auch  nervöse  Störungen  können  von  Einfluss  sein.  Jeder  Erregungs- 
zustand des  Nervensystems  führt  zu  grösserer  Empfindlichkeit  gegen  das  Jucken, 
demgemäss  zu  vermehrtem  Kratzen  und  dadurch  theils  zu  grösserer  mechanischer 
Schädigung  eines  bestehenden  Ekzemherdes,  theils  zu  Disseminirung  auf  andere 
Körperstellen  durch  Verschleppung  der  Keime  auf  die  schon  durch  das  Kratzen 
mechanisch  präparirten  Hautbezirke  (Dentitionsekzeme  der  kleinen  Kinder).  — 
Vasomotorische  Störungen  werden  den  Ablauf  der  Entzündung  ungünstig  beein- 
flussen, den  entzündlichen  Process  theils  steigern,  theils  die  Rückkehr  der  Gefösse 
zum  normalen  Status  verzögern.  Dagegen  fehlt  jeder  Beweis  dafür, 
dass  Nervenläsionen  direct  Ekzemausbrüche  erzeugen  können. 

Manche  Autoren  wollen  den  Zusammenhang  von  Ekzemen  und  Nerven- 
affectionen  noch  viel  enger  fassen.  Nervenläsionen,  femer  psychische  Einflüsse, 
Choc  moral,  Neurasthenie,  alle  möglichen  Rückenmarksleiden  werden  als  Ekzem- 
ursachen  aufgefasst.  Auch  vom  Ekzem  als  einer  Trophoneurose  ist  die  Rede.  Mir 
scheinen  alle  diese  Ideen  unerwiesen. 

Was  die  specielle  von  französischen  Autoren  aufgestellte  Gruppe  der  Neuro- 
dermitis anlangt,  siehe  weiter  unten  bei  Dermatitis  lichenoides  pruriens. 

Eine  andere  Gruppe  von  inneren,  Ekzem  begünstigenden  Affectionen  setzt 
sich  zusammen  aus  (dyscrasischen)  Krankheiten,  bei  denen  chemische,  normal 
gar  nicht  vorkommende  oder  in  abnormer  Menge  vorhandene  Stoffe  im  Körper 
circnliren.  Bekannt  ist  die  grosse  Neigung  der  Diabetiker  (auch  derNephritiker, 
mit  chronischer  Schrumpfniere)  zu  Ekzemen ;  und  zwar  spielt  der  Zucker  die  doppelte 
Rolle,  einmal  Jucken  zu  erregen  und  zu  steigern  und  femer  für  die  Staphylokokken 
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einen  geeigneteren  Nährboden  zu  schaffen;  zweifelhafter  ist  die  Rolle  der  Ar- 
thritis urica,  obgleich  auch  hier  häufig  ein  gewisser  Zusammenhang  yon  Ekzem- 
eruptionen  mit  gichtischen  Zufällen  sich  nicht  verkennen  lässt  Auch  gewisse 
Medicamente,  z.  B.  A  r  s  e  n ,  erzeugen  hin  und  wieder  dem  Ekzem  ähnliche  Derma- 
titiden;  möglicherweise  also  auch  bei  anormaler  Darmthätigkeit  im  Darm  selbst 
gebildete  (autotozische)  Substanzen.  Die  französische  Schule  kannte  noch  eine 
specielle  Diathese,  den  Herpetismus,  welche  ihren  Ausdruck  in  den  verschie- 
denen entzündlich  katarrhalischen  Reizungen  der  Haut  wie  der  Schleimhäute 
finden  solL 

Es  wird  deshalb  auch  die  Ansicht  des  Alternirens  derarti|^r  Er- 
krankungszustände und  in  derselben  Weise,  wie  ja  auch  unter  den  Laien,  die 
therapeutische  Lehre  vertreten,  dass  Ekzeme  nicht  vertrieben  werden  sollen,  da 
durch  ihre  Beseitigung  piilmonale,  cerebrale  etc.  Erkrankungen  herbeigeführt 
werden  könnten.  Demgegenüber  muss  mit  aller  Bestimmtheit  betont  werden,  dass 
gesicherte  Erfahrungen  und  Beobachtungen  über  ein  solches  Alterniren  von  Haut- 
eruptionen und  von  internen  Erankheitsaffectionen  nicht  vorlieffen.  Ekzeme  sind 
weder  gleichsam  , Metastasen*  irgend  einer  humoralen  Universslerkrankung ,  noch 
der  Eliminationsort  im  Körper  befindlicher  chemisch-toxischer  Stoffe.  Jedes  Ekzem 
ist  vielmehr  selbst  eine  Erkrankung,  deren  Beseitigung  um  so  erwünschter  ist,  je 
mehr  anderweitige  Affectionen  den  erkrankten  Menschen  belästigen. 

Doch  will  ich  nicht  leugnen,  dass  Ekzeme  und  katarmaUsche  Zustände 
der  Respirationsschleimhaut  (namentlich  mit  asthmatischen  Formen)  hin 
und  wieder  gleichzeitig  vorkommen  und  vielleicht  auch  ätiologisch  zusammen- 
gehören. 

Besonderer  Erwähnung  bedarf  jener  meist  angeborene,  durch  ungenügende 
und  unregelmässige  Ernährung  oft  gesteigerte  Allgemeinzustand,  den  man  früher 
als  ,scrophulösen',  jetzt  wohl  besser  (um  Confusionen  mit  tuberculösen  Affec- 
tionen zu  vermeiden)  als  «lymphatischen"  Habitus  bezeichnet  und  der  sich  in  der 
That  durch  die  bekannte  Neigung  der  blassen,  gedunsenen  (oft  auch  mageren  und 
sehr  irritablen)  Kinder  zu  Katarrhen  und  Flechten  auszeichnet  Dieser  Habitus 
begünstigt  sicherlich  sehr  wesentlich  das  Zustandekommen  der  ekzematösen  Affec- 
tionen und  erschwert  ihre  Beseitigung,  er  macht  aber  nicht  selbst  die  Ekzeme.  — 
Ebensowenig  wissen  wir  etwas  über  die  Entstehung  von  Ekzemen  durch  Tu- 
berkelbacillen  oder  Tuberkelbacillentoxine.  Umgekehrt  bilden  vielmehr  chro- 
nische crustöse  Ekzemherde  (z.  B.  auf  dem  Kopf  und  besonders  in  der  Nase) 
eine  sehr  geeignete  Ansiedelungsstätte  für  Tuberkelbacillen.  Die  grosse  Häufig- 
keit des  Nasenlupus  beruht  auf  der  grossen  Häufigkeit  der  Nasenekzeme  im  kind- 
lichen Alter. 

Femer  sind  zu  nennen  angeborene  oder  erworbene  Unregelmässigkeiten 
der  Talgdrüsenthätigkeit;  bei  zu  reichlicher  Fettbildung  und  Ausschei- 
dung scheint  ein  besonders  günstiger  Nährboden  für  Bacterienansiedelung  ge- 
schaffen zu  werden;  auch  werden  solche  Menschen  genöthigt,  sich  sehr  häufig  und 
intensiv  zu  waschen,  wodurch  die  Oberhaut  rissig  und  spröde  und  damit  weiteren 
ekzemerregenden  Einflüssen  leichter  zugänglich  wird.  —  Aehnlich  steht  es  bei 
Menschen  mit  spröder,  fettarmer  Haut  oder  bei  Ichthyosis.  Hier  ist  die 
Haut  von  vornherein  zwar  durch  die  festere  Hornschicht  geschützt;  hat  sich  aber 
ein  ekzematöser  Process  erst  festgesetzt,  so  ist  er  besonders  hartnäckig. 

Es  ist  hier  nicht  der  Platz,  alle  diese  Fragen  weiter  zu  erörtern  und  die 
wissenschaftliche  Berechtigung  all  der  kurz  skizzirten  Behauptungen  und  Probleme 
zu  prüfen ;  für  die  praktische  Medicin  aber  sind  sie ,  da  eine  gewisse  Be- 
rechtigung ihnen  nicht  abzusprechen  ist,  insofern  von  grosser  Bedeutung,  als  sie 
den  Arzt  jedesmal  dazu  führen  werden,  bei  seinen  Ekzemkranken 
alle  Verhältnisse  des  Gesammtorganismus  in  Betracht  zu  ziehen 
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und  ihn  den  geeigneten  therapeutischen  Maassregeln  zu  unter- 
werfen. 

Zur  Diagnose  .Ekzem"  gehört  also  nicht  bloss  die  Feststellung 
des  äusseren  cutanen  Erankheitsbildes,  sondern  man  hat,  theils  aus 
der  Form  der  Ekzemherde,  theils  aus  den  durch  die  Untersuchung 
des  Gesammtorganismus  gewonnenen  Resultaten,  auch  die  Aetiologie 
und  den  etwaigen  Zusammenhang  mit  AllgemeinstOrungen  des 
Organismus  festzustellen. 

Den  mittelbaren,  eben  besprochenen  Ekzemursachen  gegenüber 
stehen  die  unmittelbaren  directen  Ursachen,  und  zwar: 

1.  Aeussere  Einflüsse  mechanischer,  chemischer  etc.  Art. 

2.  Die  Mitwirkung  von  pyogenen  Staphylokokken. 

Es  sind  zwar  beide  Factoren  bei  jedem  Ekzem  thätig  und  in  Wirksamkeit; 
trotzdem  sind  sie  nicht  als  gleichwerthig  anzuerkennen.  Es  gibt  zwar  thatsäch- 
lieh  kein  Ekzem  ohne  Staphylokokken,  aber  andererseits  fehlen  sie,  wie  es  scheint, 
meist  in  den  ersten  primären  intraepithelialen  Ekzembläschen,  und  femer  können 
sie  allein  die  ekzematöse  Erkrankung  nicht  hervorrufen.  Einmal  können  sie 
ohne  die  Mithülfe  der  äusseren,  die  Haut  präparirenden  Schädigungen  sich  über- 
haupt nicht  ansiedeln.  Selbst  dann  aber,  wenn  sie  bereits  im  Epithel  Boden  ge- 
fasst  haben,  äussern  sie  nur  ihre  acut  entzündungserregende  Wirkung,  wenn  durch 
Vorhandensein  oder  Eintreten  stärkerer  Hyperämie  und  Transsudation  (infolge 
irgend  welcher  anderer,  äusserer  oder  innerer  Momente)  die  Wachsthums-  und 
Vermehrungsfähigkeit  der  Bacterien  ermöglicht  und  begünstigt  wird.  In  diesem 
Augenblicke  aber  beginnen  sie  selbst  ihrerseits  ihre  pyogenen  Eigenschaften 
zu  entfalten  und  von  sich  aus  acute  Entzündungserscheinungen  hervorzurufen. 
Im  Ablauf  und  in  der  Entwickelung  namentlich  der  acuten  ent- 
zündlichen und  eitrigen  Formen  spielen  sie  also  eine  grosse  Rolle. 
Man  könnte  die  Frage  aufwerfen,  ob  nicht  auch  ohne  jede  Staphylokokken  Ekzeme 
rein  durch  chemische,  thermische  etc.  Urgachen  steril  entstehen  und  verlaufen; 
thatsächlich  aber  handelt  es  sich  bei  allen  acuten  und  subacuten  Formen  um 
Hautaffectionen  mit  massenhaft,  meist  sogar  in  Reincultur  vorkommenden  Staphylo- 
kokken, obwohl  die  primären  Ekzembläschen  meist  steril  sind. 

Bei  allen  chronischen  Ekzemformen  sind  sie  sehr  spärlich  vorhanden. 
Möglicherweise  tragen  sie  aber  auch  in  diesen  Stadien  als  ein  aus  sich  selbst 
heraus  reproductionsfahiges  Agens  dazu  bei,  die  Ghronicität  des  Processes  zu 
unterhalten.  So  gering  in  diesen  chronischen  Stadien  aber  auch  ihre  Bedeutung 
sein  mag,  jedenfalls  helfen  sie,  wie  oben  auseinander  gesetzt,  wieder  acute  Formen 
herbeizufuhren,  sobald  durch  irgend  welche  Momente  ihre  Wachsthums-  und  Ver- 
mehrungsfähigkeit begünstigt  wird. 

Zum  besseren  Verständniss  dessen,  wie  ich  mir  diese  Rolle  der  Staphylo- 
kokken bei  chronischen  Ekzemstadien  denke,  möchte  ich  einen  Vergleich  mit  der 
chronischen  Gonorrhoe  herbeiziehen.  Auch  bei  dieser  finden  sich  Gonokokken, 
und  zwar  meist  in  äusserst  spärlicher  Zahl  im  Gewebe,  ohne  dass  eine  wirkliche 
klinisch  deutlich  in  Erscheinung  tretende  Entzündung  und  Eiterung  besteht.  So- 
bald aber  durch  irgend  welche  Zu^Üligkeiten  eine  stärkere  Irritation  der  Harn- 
röhrenschleimhaut sich  einstellt,  beginnen  auch  die  Gonokokken  sich  wieder  reich- 
Uch  zn  vermehren  imd  dann  wieder  ihrerseits  ihre  eitererregenden  Eigenschaften 
zu  entfalten. 

Betrachten  wir  die  Rolle  der  Bacterien  beim  Ekzem  einerseits,  bei  der 
Gonorrhoe  andererseits  überhaupt,  so  besteht  der  Unterschied  zvnschen  Gonokokken 
und  Staphylokokken  darin,  dass  die  Gonokokken  ohne  besondere  Präparation  der 
ürethralschleimhaut  auf  derselben  Boden  fassen  können,  während  die  Staphylo- 
kokken zur  Ansiedelung  wie  zur  Vermehrung  der  Einwirkung  präparirender  und 
das  Wachsthum  begünstigender  Einflüsse  auf  die  Haut  bedürfen. 
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Diese  Anschauung,  wie  sie  hier  aufgestellt  wurde,  ist  begründet  auf  einer 
grossen  Anzahl  eingehender  und  mühevoller  Untersuchungen  und  Experimente, 
welche  in  den  letzten  Jahren  in  Paris,  Wien,  Bern  und  auch  an  der  Breslauer 
Klinik  von  Scholtz  und  Raab  ausgeführt  worden  sind. 

Diese  beiden  Autoren  konnten  einmal  nachweisen,  dass  in  jedem  acuten  oder  sub- 
acuten Ekzem,  welches  der  oben  gegebenen  klinischen  resp.  anatomisch-pathologischen 
Definition  entspricht,  goldgelbe  Staphylokokken  in  grosser  Menge  und  zwar  in  Bein- 
culturen  vorhanden  sind,  und  zwar  sich  nicht  nur  in  den  oberflächlichen  Schuppen  und 
dem  ausgetretenen  Serum  finden,  sondern  auch  in  den  tieferen  Epitbelschichten  in  reich- 
licher Anzahl  nachzuweisen  sind.  Andererseits  liess  sich  zeigen,  dass  auf  der  nor- 
malen Haut,  wenn  sie  durch  Verbände  mit  Nährmitteln  zu  einem  günstigen  Nähr- 
boden umgewandelt  wurde,  sowie  in  Wunden,  GreschwOren  verschiedener  Art  und 
oberflächlichen,  nicht  ekzematösen  Dermatitisformen ,  in  denen  ein  reichliches 
Bacterienwachsthum  möglich  war,  zwar  stets  massenhaft  Bacterien  der  verschieden- 
sten Art  und  darunter  in  der  Regel  auch  mehr  oder  weniger  Staphylokokken  vor- 
kommen, sich  aber  nie,  wie  beim  Ekzem,  Reinculturen  von  goldgelben  Staphylo^ 
kokken  finden.  Ferner  liess  sich  zeigen,  dass  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus, 
selbst  in  reichlicher  Menge  auf  die  normale,  unverletzte  Haut  gebracht, 
keinerlei  Entzündungserscheinungen  hervorruft,  dagegen  bei  leichter  Läsion  der 
Homschicht  und  Alteration  des  Epithels,  wie  sie  z.  B.  durch  vorübergehendes 
Auflegen  eines  Salicylseifenpflasters,  Abreiben  mit  verdünnter  Kalilauge,  even- 
tuell mit  leichter  Application  von  Crotondl  hervorgerufen  wird,  sofort  eine 
flächenhafte  seröse  Entzündung,  die  ganz  unter  dem  Bilde  eines  Ekzems  verläuft, 
veranlasst. 

Die  von  den  verschiedenen  Ekzemen  stammenden  Staphylokokken  unter- 
scheiden sich  weder  morphologisch  noch  biologisch  unter  einander,  noch 
existiren  zwischen  ihnen  und  Staphylokokken  anderer  Provenienz  (normale  Haut, 
Furunkel,  Phlegmonen  etc.)  irgend  welche  constanten  Differenzen  principieller  Art. 
Als  einigermaassen  charakteristisch  für  unseren  Staphylococcus  dürfte  höchstens 
dessen  schöne,  goldgelbe  Farbe,  die  bereits  nach  24stündiger  Entwicklung  im  Brut- 
schrank beobachtet  wurde,  sowie  eine  hohe  Tbierpathogenität  im  Gegensatz  zu 
den  aus  furunkulösen  Processen  stammenden  Staphylokokken  —  bei  Staphylo- 
kokken entspricht  im  allgemeinen  eine  geringe  Virulenz  für  den  Menschen  einer 
hohen  Tbierpathogenität  —  betrachtet  werden.  Hervorzuheben  ist  vor  allem, 
dass  die  beschriebenen  arteficiellen  Ekzeme  nicht  nur  von  Staphylokokken  aus 
Ekzemen,  sondern  auch  durch  Staphylokokken  anderer  Herkunft  hervorgerufen 
wurden. 

Auch  Unna  scheint  neuerdings  dieselben  typischen  Staphylokokken  als  seine 
Ekzemkokken  anzusehen;  die  Bedeutung  der  „Morokokken*  wird  von  ihm  nicht 
mehr  anerkannt. 

Schliesslich  können  dieselben  Staphylokokken,  welche  das  Ekzem  hervor- 
gerufen haben,  durch  Eindringen  in  die  Follikel  und  das  Bindegewebe  nebenbei 
zu  tief  ergehenden  localen  Entzündungen,  wie  perifolliculären  furun- 
culösen  Infiltraten  und  Abscessen  oder  variolaähnlichen  Pusteln  (Juli usb er g)  oder 
sich  im  Bindegewebe  verbreitenden  phlegmonösen  Entzündungen,  in  selteneren 
Fällen  selbst  zu  allgemeinen,  zum  Tode  führenden  Staphylokokkeninfectionen  Ver- 
anlassung geben. 

Dass  dieselben  Staphylokokken,  welche  in  der  Tiefe  eines  Follikels  oder 
innerhalb  eines  Organs  reichliche  Eiteransammlungen  (Furunkel  und  Abscesse) 
hervorrufen,  auf  der  geschädigten  Oberhaut  zu  flächenhaften  ekzematösen  Ent- 
zündungen mit  überwiegend  seröser  Exsudation  Anlass  geben,  lässt  sich  aus  der 
Art  der  Infection  und  der  Localisation  ohne  weiteres  erklären. 

In  beiden  Fällen  ist  die  Wirkung  der  Staphylokokken  dieselbe,  es  kommt 
zu  einer  serösen  Exsudation  unter  gleichzeitiger  Auswanderung  weisser  Blutkörper- 
chen aus  den  Gefössen;  während  aber  bei  dem  allseitig  abgeschlossenen  Furunkel 
und  Abscess  das  austretende  Serum  fortwährend  von  dem  umgebenden  Gewebe 
resorbirt  wird,  die  Leukocyten  dagegen  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleiben  und 
schliesslich  zu  einem  dichten  Eiterherd  führen,  flndet  das  gebildete  Exsudat  bei 
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der  flächttihaften  ekzematösen  GntzttndaDg  freien  Weg  nach  aussen.  Sammt  den 
ausgetretenen  Eiterkörperchen  tritt  es  auf  die  freie  Oberfläche  und  fiiesst  ab  oder 
hebt  die  dünne  geschädigte  Homschicht  bläschenförmig  auf  und  ergiesst  sich  nach 
deren  Platzen  nach  aussen,  so  dass  kein  Grund  zu  einer  Ansammlung  von  Eiter- 
seilen  vorliegt,  ü  n  n  a*s  vollkommen  hypothetischer  Annahme  einer  speciellen 
«Serotaxis',  welche  er  seinen  «Morokokken'^  beilegt,  bedarf  es  zur  Erklärung  des 
serOeen  Exsudates  beim  Ekzem  durchaus  nicht. 

Durch  die  entstandene  Entzündung  wird  nun  die  Haut  auch  in  ihren 
tiefen  Schichten  mehr  oder  weniger  verändert,  und  die  Staphylokokken  vermögen 
um  80  tiefer  in  das  Epithel  einzudringen  und  sich  hartnäckig  in  demselben  fest- 
zusetzen. 

Wir  halten  also  die  Mitwirkung  der  Staphylokokken  für  das  Zu- 
standekommen und  den  Verlauf  der  ekzematösen  Aflfection  für  eine  sehr 
weitgehende.  Es  folgt  aber  aus  dieser  „bacteriellen**  Auffassung 
nicht,  dass  nicht  auch  alle  jene  anderen  Momente,  welche  wir  als 
directe  äussere  und  indirecte  innere  Ekzemursachen  angeführt  haben, 
eine  sehr  grosse,  vielleicht  sogar  die  grössere  Bedeutung  für 
das  Entstehen  und  den  klinischen  Verlauf  des  Ekzems  hätten.  Es  ist 
inmier  daran  fest  zu  halten,  dass  trotz  der  Anwesenheit  von  Staphylo- 
kokken die  Affection  nicht  zu  Stande  kommen  kann  ohne  die  Mithülfe 
anderer  Hautschädigimgen  und  dass  auch  der  chronische  Verlauf  in 
wesentlicher,  sogar  in  erster  Reihe  unterhalten  wird  durch  die  Un- 
summe von  Schädigungen,  welchen  die  Haut  durch  ihre  oberflächliche 
Lage  ausgesetzt  ist.  Die  Staphylokokken  behalten  aber  wiedcirum  immer 
die  Bedeutung,  dass  alles,  was  ihre  Vermehrung  befördert,  auch  be- 
wirkt, dass  die  pyogenen  Eigenschaften  der  Kokken  auch  ihrerseits  den 
ekzematösen  Vorgang  steigern  und  in  die  Länge  ziehen. 

Befinden  sich  Staphylokokken  von  entsprechender  Virulenz 
auf  einem  geeigneten  Individuum,  dann  wird  leicht  ein  Ekzem 
an  einer  örtlich  vorbereiteten  Stelle  entstehen  und  leicht  auch 
von  einer  Ekzemstelle  eine  Autoinoculation  auf  andere  Körperstellen 
zustande  kommen«  Andere  Personen  werden  aber  nur  dann  inficirt, 
wenn  auch  sie  die  gleiche  allgemeine  und  örtliche  Disposition  auf- 
weisen, wie  der  bereits  Ekzemkranke.  —  Je  nach  dem  vorhandenen 
Nährboden  wird  auch  der  eine  Ekzemkranke  mehr  schleichend  trockene, 
der  andere  mehr  acut  entzündliche  Formen  darbieten. 

Diejenigen  Ekzeme,  welche   durch   die  scharfe  Begrenzung  und  Kreisform 

der  einzelnen  Herde  und  durch  ihr  peripheres  Auswachsen  in  Kreisbögen  ausge- 

seiehnet  sind,  stelle  ich  als  eine  Gruppe,   mykotische  Ekzeme,  den  diffusen 

ekzematösen  Eruptionen  gegenüber.    Für  diese  Ekzemarten  glauben  wir  noch  eine 

^»eeielle.  parasitäre  Ursache  annehmen  zu  müssen.    Wahrscheinlich  handelt  es  sich 

hierbei   um  zwei  ganz   verschiedene   Formen;    1.   um  mykotische  Dermatitis- 

formen,  welche  nur,  man  könnte  sagen  zufUllig,    ^ekzematisirf*  werden,  und 

2.  um  Ekzeme,  bei  welchen  neben  den  gleichsam  banalen  Staphylokokken  noch 

specifische,  die  mykotische  Form  bedingende  Parasiten  im  Spiele  sind  (siehe 

weiter  unten.) 

Es  sei  an  dieser  Stelle  auf  die  Beziehung  der  Ekzeme  zur  Yaccination 
hingewiesen.  Von  einer  Entstehung  der  Ekzeme  durch  die  Impfung  kann  natür- 
lich nicht  die  Rede  sein.  Aber  umgekehrt  kann  ein  Ekzem  eine  sehr 
schwere  Gomplication  der  Impfung  herbeiführen ,  wenn  das  geimpfte  Kind  durch 
Kistsen  an  den  juckenden  Impfstellen  und  offenen  Ekzemflftchen  eine  Gene- 
raÜBnmg  des  Vaccineprocesses    herbeiführt.    Es    darf   daher   als    Regel    gelten, 
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Kinder,   die  mit  Ekzemen  (oder  ähnlichen  Hautkrankheiten)  behaftet  sind,   nidit 
impfen  zu  lassen. 

Dass  es  sich  bei  einer  derartigen  ^Yaccina  generalisata'  in  der  That  meist 
um  eine  wirkliche  Antoinoculation  handelt,  geht  unserer  Ansicht  nach  nicht  nur 
aus  dem  umstand  hervor,  dass  die  Efflorescenzen  anfangs  vornehmlich  in  der  N&he 
der  Impfstelle,  erst  später  auch  am  Übrigen  Körper  und  zwar  in  der  Regel  erst  in 
der  2.  oder  8.  Woche  nach  einander  oder  schubweise  auftreten,  sondern  vor  allem  aus 
der  Thateache,  dass  wir  die  A£Pection  fast  ausschliesslich  bei  Kindern  mit  juckenden 
Hautausschlägen,  vornehmlich  Ekzem,  Scabies,  Prurigo,  finden  und  in  erster  Linie 
die  dem  kratzenden  Finger  zugänglichen  KörperparÜiien  befallen  werden.  Wenn 
Haslund  und  andere  Autoren  vornehmlich  auf  Grund  der  begleitenden  Allgemein- 
erscheinungen sich  für  eine  AUgemeininfection  des  Körpers  mit  Vaccine  aussprechen, 
so  glauben  wir,  dass  die  grosse  Menge  der  Vacdneeffiorescenzen  diese  Allgemein- 
erscheinungen in  genügender  Weise  erklärt,  halten  aber  für  manche  Fälle  immer- 
hin den  Ausbruch  einer  generalisirten  Vaccina  auch  infolge  einer  AUgemeininfection 
des  Körpers  mit  dem  Vaccinevirus  für  möglich  (Haslund,  Archiv  für  Dermato- 
logie und  Syphilis  1898,  Bd.  XL VIII.  Wetterer,  Dermatologische  Zeitschr.  Bd.  V, 
Heft  3.  —  Paul.  Arch.  f.  Dermat..  Bd.  LH,  S.  3,  1900). 

Die  äusseren  Ursachen  des  Ekzems  sind  wesentlich: 

1.  Mechanische. 

Wie  schon  enH^Qmt,  führt  anhaltendes  Reiben  und  E^ratzen  schliesslich  zu 
ekzematösen  Hautveränderungen.  Zuerst  entsteht  häufig  ein  Zustand  von  so- 
genannter ^Lichenification**:  ein  umschriebener  Hautbezirk  wird  allmälig 
verdickt,  geröthet,  an  der  Oberfläche  rauh  und  schuppig.  Dabei  ist  die  Configu- 
ration  der  Oberhaut  in  ihren  Falten  und  Furchen  vollkommen  erhalten,  nur  stark 
vergröbert.  Dauert  das  Kratzen  sehr  lange  Zeit  in  sehr  intensiver  Weise  an,  so 
geht  dieser  Zustand  oft  über  in  den  eines  wirklich  nässenden  Ekzems;  man  spricht 
von  ^Ekzematisation".  Sitzen  solche  Herde  multipel  an  der  Körperoberfläche 
vertheilt,  gewöhnlich  in  ganz  verschiedenen  Stadien  der  Infiltration,  der  RöÜiung, 
des  Nässens  und  der  Krustenbildung,  so  ist  das  Hautbild  in  nichts  zu  unterscheiden 
von  einem  durch  irgend  welche  andere  Ursachen  entstandenem  disseminirten 
Ekzem.  (Die  Bezeichnungen  Neurodermitis  disseminata  etc.  [B  r  o  c  q]  oder  Prurigo 
diath^que  [Besnier]  haben  nur  insofern  ihre  Berechtigung,  als  in  diesen  Namen  die 
hervorragende  Bedeutung  der  nervösen  Symptome  ihren  Ausdruck  findet.) 

Ekzematöse  Veränderungen  finden  sich  auch  bei  allen  anderen  mit  Jucken 
einhergehenden  Affectionen;  besonders  bei  lange  anhaltender  Scabies  entsteht  aus 
den  primären,  durch  die  Scabiesmilben  selbst  erzeugten  kleinen  Papeln,  Bläachen 
und  Pusteln  durch  das  anhaltende  Kratzen  typische  ekzematöse  Veränderung. 

2.  Chemische. 

Unter  der  unendlichen  Zahl  von  hierher  gehörigen  Stoffen  erwähne  ich  nur 
folgende:  Crotonöl,  Amicatinctur,  Terpentin,  Theer,  Schwefelpräparate,  Carbolsäure, 
Sublimat,  schliesslich  —  und  das  ist  von  besonderer  Bedeutung  für  die  Ekzem- 
therapie und  Ekzemprophylaxis  —  Wa sser  und  Seife.  Besonders  zu  erwähnen 
sind  die  violetten  und  die  ultravioletten  Strahlen  des  Lichtes,  welche 
die,  speciell  bei  Schneewanderungen  bekannten  Formen  des  , Eczema  solare"  her- 
vorrufen. 

Gerade  bei  diesen  ganz  direct  durch  chemische  Ursachen  entstehenden 
Ekzemen  spielt  sehr  häufig  —  ganz  abgesehen  von  den  oben  erwähnten  consti- 
tutionellen  Momenten,  Anämie  etc.  —  eine  specifische,  geradezu  idiosyn- 
krasische  Disposition  der  Haut  mit.  (Siehe  S.  55  die  Besprechung  der 
Arzneiexantheme.) 

Die  bekanntesten  derartigen  Exantheme  entstehen  nach  Jodoform,  Queck- 
silber, Amicatinctur  etc.,  seltener  nach  Berührung  mit  Vanille,  Primula,  ätherischen 
Oelen  etc.    Bei  solchen  Menschen  genügt  die  Berührung  mit  den  geringsten  Spuren 
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des  Kh&dlicli«a  KSrpeiH,  um  weit  sicli  Teibreiteiide  aoute,  erst  stark  erTtbematOse, 
dann  ichiiell  TesicolOa  werdende  und  nässende,  mit  starkem  Oedem  einhergeheode 
Entzflndungen  lu  erzeugen.  Manchmal  (glQcklicb erweise  z,  B,  beim  Quecksilber) 
tritt  eine  Gewöhnung  der  Individnen  an  diese  Stoffe  ein,  so  das*  de  später,  ohne 
dioM  Gkiemreaction  zu  erfahren,  den  betreffenden  Stoff  auf  die  Haut  bringen 
kOimon.  Doch  sind  mir  Fälle  bekannt,  wo  Aerzte  jahrelang  fast  ununterbrochen 
TOD  solchen  Jodoformekzemen  geplagt  wurden,  bis  endlich  die  Ursache  aufgedeckt 


EKUitbem  uacb  Qnecksilliei. 

wurde.     Chronische  Mund-  und  Lippenekzeme  rühren  bisweilen  von  in  ZahnpolTem 
nnd  HnndiAsiem  (Odol !)  befindlichen  Substanzen  (Menthol  etc.)  her. 

Praktisch  ist  die  Kenntniss  dieser  auf  Idiosynkrasie  beruhenden  Eksem- 
eroptionen  von  grosser  Bedeutung,  weil  sie  fDr  alle  h&nfig  recidirirenden  acuten 
Ekzeme  einen  Fingerzeig  geben,  nach  irgend  einer  ähnlichen  Schädlichkeit  zu 
neben. 

Die  Quecksilberezantheme  treten  am  biiufigsten  auf  nach  mit grftuer 
Salbe  gegen  Phthirii  gemachten  Einreibungen.  Wie  es  scheint,  ist  häufig  nicht 
das  Quecksilber ,  sondern   die   der  Salbe  beigemengten  Verunreinigungen  in  dem 
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]i&uf  liehen  Ungt.  einer,  venal.  (ranziges  Fett,  Terpentin)  elie  Ursache  dieser  Exan- 
theme; denn  man  sieht  sie  nach  solchen  Applioationen  ungemein  häufig,  bei 
richtigen  Schmieikuiten  mit  ärztlich  verschriebener,  also  frisch  bereiteter  grauer 
Salbe  höchst  selten.  Selbstverständlich  ist  an  dem  Bestehai  wirklicher  Queck- 
silberezantheme  nicht  zu  zweifeln,  wie  die  zahlreichen  nach  Snblimat- 
umschlägen  u.  s.  w.  auftretenden  Ekzemausschlfige  beweisen.  Die  Qneck- 
silberausschläge  beginnen  mit  eigenthümlich  lividröthlichen  Erythem^i.  Die 
Haut  ist  leicht  geschwollen  und  mehr  schmerzhaft  brennend  als  juckend.  Der  direct 
von  der  Salbe  getroffene  Mons  veneris  (Phthirii!)  und  seine  nächste  Umgebung 
zeigen  die  stärkste  Röthung  und  Schwellung,  nach  der  Peripherie  hin  schwinden 
die  Symptome;  oft  ist  die  Röthe  daselbst  nicht  mehr  confluent,  sondern  es  finden 
sich  einzelne  kleinere  und  grössere  flach  erhabene  Erjthemeruptionen.  Von  diesen 
direct  betroffenen  Theilen  (Abdomen,  Oberschenkel)  springt  das  Exanthem  über 
auf  Arme  und  Gesicht,  vermuthlich  durch  die  Einwirkung  des  aus  den  Salben 
verdunstenden  Quecksilbei-s  oder  Terpentins. 

Bei  den  meisten  Menschen  zeigt  sich  diese  Idiosynkrasie  gegen  das  Hg 
nur  bei  directer  Berührung  der  Haut  selbst  mit  dem  Hg-Präparat,  während 
interne  oder  subcutane  Verabreichung  keinen  Schaden  anrichtet.  Doch  kommt 
auch  das  umgekehrte  vor  oder  gar  eine  gleichmässige  Idionsynkrasie  gegen  jeg- 
liche Zuführungsweise  des  Hg.  Jedenfalls  darf  man  —  und  das  ist  für  die 
Syphilisbehandlung  bei  der  Unersetzlichkeit  des  Hg  durch  ein  anderes  Heilmittel 
wichtig  —  nie  nach  einer  einzigen  üblen  Eifahrung  ganz  von  einer  mercuriellen 
Behandlung  Abstand  nehmen  (Jadassohn).  Kommt  es  doch  auch  vor,  dass  nur 
gerade  eine  bestimmte  Zubereitung  des  Ung.  cinereum  nicht  vertragen  wird, 
andere  dagegen  sehr  gut.  —  Auch  die  mercurieUe  Stomatitis  (und  Enteritis)  ist 
oft  nichts  als  eine  idiosynkrasische  Reaction,  nicht  der  Ausdruck  einer  sehr  oder 
zu  reichlichen  Hg*Zufuhr. 

Alle  diese  Arzneiexantheme  bilden  nicht  immer  typische  Ekzeme, 
sondern  es  bleibt  oft  bei  etwas  ödematösen  Erythemformen.  Doch 
findet  sich  diese  Erscheinung  in  der  ganzen  Gruppe  der  durch  äussere 
Einwirkung  entstehenden  Ekzeme,  dass  geringere  Concentration  und 
kurz  dauernde  Einwirkung  nicht  immer  die  gesammte  tjrpische  Reihe 
der  Ekzemstadien  erzeugt,  sondern  dass  es  bei  dem  ersten  erythema- 
tösen  Stadium,  dem  dann  eine  stärkere  Abschuppung  folgt,  sein  Be- 
wenden hat.  Die  Abgrenzung  der  ekzematösen  Dermatitis  von  allen 
übrigen  Formen  der  Hautentzündung  ist  hier,  wie  sonst,  eine  äusserst 
unsichere  und  durch  unzählige  Uebergangsstufen  theils  zu  den  »Ery- 
themen%  theüs  zu  den  gewöhnlichen  „Dermatitiden"  verwischt. 
Andererseits  finden  sich  auch  Steigerungen  des  entzündlichen  Processes 
zu  bullösen  und  hämorrhagischen  Formen,  wobei  meist  Fieber  und  Frost, 
Kopfschmerzen,  Mattigkeit  u.  s.  w.  die  cutane  Eruption  begleiten. 

Aus  all  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  die  ekzematösen  Affectionen 
in  allen  Lebensaltern,  bei  beiden  Geschlechtem,  zu  allen  Jahreszeiten 
vorkommen  können  und  dass  es,  wie  es  unzählige  Entzündungsursachen 
gibt,  auch  unendlich  viel  Ekzemursachen  gibt. 

Das  Ekzem  ist  daher  auch  die  häufigste  und  daher  für  den  Arzt 
wichtigste  aller  Hautkrankheiten. 
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Das 

klinische  Aussehen 

des  Ekzems  ist  nicht  nur  nach  den  Stadien,  in  denen  sich  die  ein- 
zelnen Herde  befinden,  sondern  auch  nach  der  Oertlichkeit,  welche 
gerade  befallen  wird,  ungemein  verschieden.  Stets  aber  wird  die  Dia- 
gnose leicht  sein,  wenn  man  sich  vergegenwärtigt,  dass  es  sich  um 
flächenhafte,  mit  deutlichen  klinischen  Zeichen  von  Entzündung  einher- 
gehende und  zu  seröser  Transsudation  und  Eiterung  tendirende  Processe 
handelt,  die  zu  oberflächlicher  Epithelalteration  führen.  Nirgends 
kommt  es  zu  einer  totalen  Zerstörung  der  obersten  Hautschicht, 
nirgends  (höchstens  secundär  infolge  von  Complicationen)  daher  zu 
tieferen  Ulcerationsvorgängen.  Auch  die  in  der  Tiefe  sich  bildenden 
entzündlichen  Infiltrationen  hinterlassen  nie  irgend  welche  Zerstörungen, 
es  müssten  denn  durch  sehr  energisches  Kratzen  tiefere  Excoriationen 
erzeugt  worden  sein.  Kurz:  beim  Abheilen  des  Ekzems  voll- 
ständige Restitutio  ad  integrum,  keine  Narbenbildung. 

Die  Verbreitung  des  Ekzems  ist  einerseits  gebunden  an  die 
verursachende  Schädlichkeit,  andererseits  aber  constatiren  wir,  dass  sehr 
häufig  Ekzeme  die  Neigung  haben,  sich  zu  verbreiten,  daher  die  überall 
herrschende  Annahme,  dass  das  Ekzem  parasitär  übertragbar  sei.  Wir 
finden  oft  aUe  Uebergänge  von  ganz  isolirten  Ekzemplaques  zu  dis- 
seminirten  Herden,  schliesslich  zu  universellen,  den  ganzen  Körper 
überziehenden  Ekzemen. 

Gewisse  Körperstellen:  Gelenkbeugen,  Unterschenkel,  Kopf- 
haut, Nacken  stellen  Lieblingslocalisationen  dar;  sie  sind  daher  auch 
oft  die  Ausgangsstellen  und  die  dauerhaftesten  Formen  bei  Ekzem- 
kranken. 

Ganz  universelle  Ekzeme  kommen  im  ganzen  selten  vor; 
meist  als  toxische  Formen  oder  als  secundäre  Ekzematisation  einer 
anderen  universellen  Hautkrankheit.  In  letzteren  Fällen  erkennt  man 
erst,  wenn  die  acuteren  entzündlichen  nässenden  Reizerscheinungen 
vorüber  sind,  die  eigentliche  Grundkrankheit  (Pityriasis  rubra  pilaris. 
Liehen  ruber  universalis,  Ichthyosis  etc.). 

Specielle  klinische  Formen  des  Ekzems. 

Das  acute  Ekzem.  Tritt  es  in  circumscripten,  vielleicht  durch 
bekannte  äussere  Schädlichkeiten  erzeugten  Herden  auf,  so  ist  es  meist 
nur  ein  in  schneller  und  heftiger  Weise  durch  das  Stadium  der  Röthe 
hindurchtretendes  Eczema  papulosum,  vesiculosum,  madidans.  Häufig 
aber  macht  die  ganze  Erkrankung  von  vornherein  den  Eindruck  einer 
allgemeinen  Erkrankung.  Es  bilden  sich  mehrere  Herde  zu  gleicher 
Zeit,  die  sich  schnell  verbreiten,  schnell  auf  andere,  auch  weit  entfernte 
Körperparthien  überspringen.  Dabei  besteht  aUgemeines  Unbehagen, 
Kältegefühl  und  Frösteln,  Schüttelfrost,  fieberhafte  Temperatur- 
steigerung, Schlaflosigkeit  und  über  den  ganzen  Körper  verbrei- 
tetes, sehr  quälende  Jucken.  Körperstellen,  an  denen  äussere  Irri- 
tationen stattfinden  (durch  Schweissbildung,  an  den  Gelenkbeugen, 
Ohren,  Gesicht)  werden  besonders  leicht  in  Mitleidenschaft  gezogen. 
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Die  örtlichen  Erscheinungen  zeichnen  sich  oft  durch  die  un- 
gemeine Rapidität  der  Entwickelung,  besonders  starke 
Schwellung  und  Gedunsensein  aus. 

Tritt  diese  Form  im  Gesicht  auf,  so  erweckt  die  starke  Rothe 
und  Schwellung,  das  Verschwollensein  der  Augen  häufig  den  Verdacht 
eines  Erysipels,  namentlich  wenn  Fieber  die  Eruption  begleitet.  Doch 
fehlt  an  der  gedunsenen  Fläche  die  das  Erysipel  auszeichnende,  ab- 
solut glatt  glänzende  Oberfläche;  man  findet  im  Gegentheil  die  in  der 
Entstehung  begriffenen  Papelchen  und  Bläschen  bereits  als  kleinste 
hügelige  Hervorragungen. 

Diese  Leiden  ziehen  sich  oft  wochenlang  hin;  manchmal  hinter- 
lässt  die  erste  Eruption  squamöse  Herde,  namentlich  auf  der  während 
der  acuten  Periode  fast  haarlos  gewordenen  Kopfhaut,  oder  rhagadi- 
forme  Infiltrate  hinter  den  Ohren  u.  s.  w.,  von  denen  die  Exacerbationen 
ausgehen.  Möglicherweise  aber  handelt  es  sich  um  ganz  frische,  durch 
dieselbe  Schädlichkeit  erzeugte  Eruptionen. 

Ergreift  eine  solch  acute  ekzematöse  Dermatitis  den  gesammten 
Körper,  so  steigern  sich  nicht  nur  durch  die  überall  vorhandenen 
nässenden  und  krustenbildenden  Flächen  die  örtlichen  Beschwerden, 
welche  die  Lagerung  ungemein  erschweren,  sondern  oft  leidet  auch 
das  Allgemeinbefinden  in  sehr  erheblicher  Weise  durch  das  Jucken, 
durch  die  Schlaflosigkeit,  durch  das  Fieber,  durch  die  sich  häufig 
hinzugesellenden  grösseren  und  kleineren  Abscesse  und  Furunkel.  Auch 
allgemeine  Sepsis  stellt  sich  (in  seltenen  Fällen)  ein. 

Eine  besondere  Abart  des  acuten  Ekzems  ist  eine  (schon  oben 
angedeutete)  Ekzemform,  die  man  als  „urticarielles  Ekzem^^  be- 
zeichnen könnte.  Einerseits  ist  der  Typus  der  acuten,  mit  Schwellung, 
starkem  Nässen,  nachfolgender  Schuppung  einhergehenden  Entzündung 
inne  gehalten;  daneben  zeigen  sich  die  urticariellen  Symptome  in  der 
enormen  Rapidität,  mit  welcher  die  Schwellungs-  und  Transsudations- 
erscheinungen  kommen  und  auch  wieder  vergehen  und  in  der  kolossal 
reichlichen  Flüssigkeitsabsonderung  durch  die  nässende  Fläche.  Be- 
sonders bevorzugt  ist  das  Gesicht,  namentlich  die  Ohren  und  die 
Parthie  der  unteren  Augenlider.  Häufig  begleiten  gewöhnliche  urticarielle 
Eruptionen  und  acute  Oedeme  an  anderen  Körperstellen  die  ekzema- 
tösen Eruptionen  im  Gesicht. 

Terschiedene  Localisationsformen. 

Das  Ekzem  des  Kopfes  findet  sich  entweder  in  der  Form  gerötheter, 
schuppender  Herde  oder  als  crustöses  Ekzem.  Bläschen,  Pusteln  oder 
frei  auf  die  Oberfläche  entleerte  Transsudate  vertrocknen  mit  den  Haaren 
zusammen  zu  dicken,  festanhaftenden  Krusten,  unter  welchen  nicht 
unerhebliche  Eitermengen  sich  ansammeln  können.  Mischt  sich  Talg- 
drüsensecret  dazu,  so  entstehen  Zersetzungsvorgänge,  die  entzündimgs- 
steigernd  wirken,  häufig  auch  einen  unangenehmen,  widrigen  Geruch 
erzeugen.  Derartige  Entzündung  der  Kopfhaut  führt  häufig  (namentlich 
beiKindern)  zu  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der  Lymph- 
drüsen am  Hals  und  Nacken,  und  damit  bisweilen  zu  Fieber  und  das 
Allgemeinbefinden  stark  störenden  Erscheinungen.  Sehr  erheblich  leidet 
der  Haarreichthum,  indem  die  im  entzündeten  subcutanen  Bindegewebe 
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eingelagerten  Haarwurzeln  durch  den  entzündlichen  Process  in  ihrer 
Function  gestört  werden.  Eine  Zerstörung  der  Haarwurzeln  findet 
aber  nicht  statt,  so  dass  auch  dem  stärksten  Haarausfall  bei  Kopf- 
ekzemen nach  deren  Beseitigung  meist  Restitutio  der  Haare  nachfolgt. 

Bekanntlich  sind  die  Kopfekzeme  ungemein  häufig  bei  kleinen 
Kindern,  möglicherweise  zusammenhängend  mit  dem  bald  nach  der 
Geburt  vor  sich  gehenden  Haarwechsel. 

Bei  Erwachsenen  sind  häufig  Pediculi  capitis  der  Ausgängspunkt. 
Der  ganz  kolossale  Juckreiz  führt  zu  ausgedehnten  Kratzeffecten ,  die 
ihrerseits  wieder  flächenhafbe  Ekzeme  nac^  sich  ziehen.  In  ganz  ver- 
naehlftssigten  Fällen  dieser  Art  bildet  sich  aus  der  Masse  der  Elrusten 
und  den  verklebten  und  verfilzten  Haaren  ein  dickes  als  ^Plica  po- 
lonica*  bezeichnetes  Convolut,  in  welchem  man  fast  immer  die  Pediculi 
uimI  die  Nisse  in  reichlichster  Masse  vorfindet. 

Nicht  selten  ist  ein  diffus  seborrhoischer  Zustand  der  Kopfhaut 
der  Ausgangspunkt  fttr  Ekzeme,  sei  es  dass  ekzematöse  Dermatitis 
sich  zu  diffuser  Seborrhoea  capitis  hinzugesellt,  sei  es  dass  trockene, 
rothe,  scharf  circumscripte ,  kreisförmige  Herde  (annuläre  Form  des 
Eczema  seborrhoicum,  Unna)  den  nässenden  ekzematösen  Formen  vor- 
«u^dien.  Diese  Form  der  ekzematös  gewordenen  Dermatitis  verbreitet 
sidi  dann  gern  über  Ohren,  Gesicht,  Hals  nach  abwärts. 

Das  Ekzem  des  Gesiebtes  erfordert  nur  insofern  eine  specielle 
Berücksichtigung,  als  die  Belästigung  des  Kranken  gerade  durch  eine 
derartige  Localisation  besonders  hochgradig  ist.  Die  Beweglichkeit 
der  Gesichtshaut  wird  durch  die  diffuse,  die  Weichheit  und  die  Elasti- 
cität  der  Haut  herabsetzende  Infiltration  gehindert ;  nicht  selten  kommt 
es  zu  schmerzhaften  Rhagaden  an  denjenigen  Stellen,  wo  sonst  durch 
die  mimische  Bewegung  Dehnung  und  ein  Ausgleich  von  Falten  statt- 
findet, an  den  Augenlidern  und  an  den  Lippen. 

Besonders  häufig  findet  man  bei  (sogenannten  scrophulösen) 
«lymphatischen**  Personen  ekzematöse  Röthung  mit  Pustel-  und 
Schuppenbildung  am  Naseneingang,  an  den  Lidrändem,  an  den  Lippen ; 
an  letzteren  mit  starker  Schwellung  und  Uebergreifen  auf  die  Schleim- 
haute, einhergehend. 

Von  besonderer  Bedeutung  sind  oft  die  chronischen  ekzematösen 
Zustände  an  der  Nasenschleimhaut.  Von  vornherein  bei  lymphati- 
schen imd  schlecht  genährten  Kindern  auftretend  (sehr  oft  in  Combination 
mit  anderen  „ scrophulösen**  Leiden  der  Augenlider,  der  Conjunctiva, 
des  Rachens  etc.)  sind  sie  der  häufigste  Ausgangspunkt  des  Lupus. 
Freilich  können  Jahre  vergehen,  ehe  die  bacilläre  Infection  der  Nasen- 
schleimhaut als  solche  richtig  erkannt  wird  (s.  Lupus). 

Ungemein  hartnäckig  sind  die  Ekzeme  der  Nasenöffnungen, 
denen  sich  oft  eine  Erkrankung  der  gesammten  Oberlippe  anschliesst. 
Meist  entstehen  sie  im  Anschluss  an  chronische  katarrhalische  Erkran- 
kungen der  Nasenschleimhaut  oder  Nasenknochen  und  sind  daher  fort- 
währenden Recidiven  unterworfen,  bis  das  Nasenleiden  beseitigt  ist. 
Bei  Männern  häufiger  als  bei  Frauen  führen  sie  zu  tiefer  perifoUiculärer 
Lxfiltration  um  die  Barthaare.  Bei  „scrophulösen**  Kindern  kommt  es 
leicht  zu  rOsselartigen  Schwellungen  der  ganzen  Lippe. 

Eine  andere  Form  des  Mundekzems  beobachtet  man  als 
periorale,  kreisförmige  Schwellungen  und  Schuppungen  mit  radiär  ge- 

HABdbQch  der  praktischen  Medicin.    m.    2.  7 
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stellten  Furchen  und  Rhagaden.  Die  Färbung  ist  bald  roih,  oft  nur 
gelblichbraun.  So  unscheinbar  die  A£Fection  ist,  so  kann  sie  durch 
die  häufigen  Exacerbationen,  das  Jucken,  die  Bewegungshemmung^ 
die  Schmerzhaftigkeit  der  Rhagaden  ungemein  lästig  werden. 

Oft  sind  die  in  Mundwässern  und  Zahnpulvern  enthaltenen  ätheri- 
schen Oele  (Oleum  Menth,  piper.,  Oleum  caryophyll.)  die  Ursache  dieser 
Ekzeme. 

Endlich  sind  die  ekzematösen  Reizungen  des  Lippenroths  zu 
erwähnen.  Auch  sie  sind  durch  die  Hartnäckigkeit  der  SchweUungs- 
und  Abschälungszustände,  die  Einrisse,  die  Behinderung  beim  Essen; 
Sprechen  und  Lachen  ungeheuer  lästig.  —  Meist  fehlt  jeder  ätiologische 
Anhalt  und  die  Therapie  ist  ziemlich  machtlos. 

Sitzt  das  Ekzem  an  den  Ohrmuscheln,  so  führt  es  sehr  häufig' 
zu  tiefen  schmerzhaften  Rhagaden  in  der  Furche  hinter  dem  Ohre. 
Oft  geht  der  Process  in  den  Gehörgang  hinein  und  yerursacht  durch 
die  Ansammlung  von  schuppigen  und  crustösen  Massen  Verstopfung' 
und  Schwerhörigkeit. 

Andererseits  fOhrt  die  Eitersecretion  bei  Otitis  media  häufig  zu 
Ekzemen  des  äusseren  Ohres. 

Besondere  Beachtung  yerdienen  diejenigen  Formen,  welche  sich 
auf  die  Seitentheile  des  Gesichtes  beschränken  und  mit  ganz 
scharfen  Grenzlinien  Kinn,  Lippen  und  Nase  frei  lassen.  Dieselben 
finden  sich  fast  nur  bei  Ichthyosis  und  Prurigo. 

Chronisches  Ekzem  führt  zuweilen  zu  sehr  entstellenden  leon- 
tiasisartigen  Verdickungen  der  gesamten  Gesichtshaut.  Alle 
Falten  werden  zu  dicken  Wülsten,  die  durch  tiefe  Furchen  geschieden 
sind;  mehr  oder  weniger  kommt  es  zu  persistirenden  Bindegewebs- 
hyperplasien  in  den  tiefen  Schichten,  während  acute  nässende  Schübe 
Yon  Zeit  zu  Zeit  in  den  oberen  Schichten  sich  einstellen. 

Auf  eine  auffällige  Gomplication  des  Gesichtsekzems  bei  kleinen 
Kindern  hat  Kaposi  neuerdings  aufmerksam  gemacht;  von  hochgradigem  Fieber 
und  grosser  Unruhe  begleitet,  bildet  sich  in  wenigen  Tagen  in  schubweisen  Aus- 
brüchen ein  yaricellenähnliches  Exanthem  in  kleineren  nnd  grösseren  Gruppen, 
theils  auf  den  früheren  Ekzemstellen,  theils  in  der  gesunden  Nachbarschafb,  even- 
tuell auf  Hals  und  Schultern  hinabsteigend.  Meist  lief  die  Krankheit  in  2  bis 
8  Wochen  unter  allmäliger  Entfieberung  ab,  Pigmentflecke  und  selbst  flache 
Narben  hinterlassend;  nur  einmal  wurde  ein  letaler  Exitus  beobachtet 

Die  an  den  Genitalien,  in  der  Afterkerbe,  zwischen  Scrotum 
und  Oberschenkeln,  bei  Hängebauch  in  den  Bauchfalten,  in  der 
Achselhöhle  und  unterHängebrüsten,  bei  fetten  Kindern  in  den  Hals- 
falten,  schliesslich  in  allen  Gelenk  beugen  localisirten  Ekzeme  sind 
eine  besonders  hartnäckige,  oft  als  „Intertrigo"  bezeichnete  Ekzem- 
form, besonders  störend  durch  sehr  intensives,  oft  in  ganz  plötzlichen 
Anfällen  auftretendes,  die  Nachtruhe  störendes  Jucken  und  durch  die 
zwischen  den  wundgeriebenen  Flächen  in  den  Hautfalten  sich  bildenden 
sehr  schmerzhaften  Rhagaden.  Ihre  Hartnäckigkeit  beruht  in  der 
Schwierigkeit,  die  kranken  Flächen  vor  der  immer  wiederkehrenden 
Reibung  (beim  Gehen)  und  vor  den  Reizungen  und  der  Maceration,  die 
unvermeidlich  durch  Seh  weiss.  Talgdrüsenfett,  Defilcation,  Vaginal- 
secrete,  Urin  entstehen,  zu  schützen.  Es  sei  erwähnt,  dass  diese  Lo- 
calisation  besonders  häufig  bei  Diabetikern  sich  einfindet. 


Ekzemformen  nach  der  Locolisation.  99 

üebrigens  finden  sich  an  diesen  Stellen  gerade  gern  parasitäre  Formen,  wohl 
weil  an  diesen  w&rmeren  und  durch  Reiben  und  stärkere  DrOsensecretion  vor- 
bereiteten Hautparthien  ein  günstiger  Nährboden  für  solche  Bacterien  bereitet  ist, 
welche  die  (zu  Ekzematisation  neigenden)  mykotischen  Dermatosen  erzeugen.  (In 
der  That  sind  die  Achsenhöhle,  die  Flächen  unter  den  Mammis,  Nabel,  aie  inter^ 
femoralen  Regionen  Lieblingsstellen  der  ,ünn ansehen  Krankheit*,  des  sogenannten 
Eczema  seborrhoicnm.) 

Eine  besondere  Stellung  nehmen  die  bei  kleinen  Kindern 
häufig  vorkommenden  Dermatitisformen  der  Gluteal-,  Perineal- 
und  Genitalgegend  ein.  Häufig  verbreiten  sie  sich  auf  die  Rück- 
seite der  Obersehenkel  und  Beine,  eventuell  auch  auf  die  vordere  Bauch- 
fläche. Sie  erscheinen  bald  in  einfach  erjthematösen  Formen,  bald 
aber  complicirt  durch  das  Auftreten  von  Bläschen  und  Papeln,  welche 
infolge  der  Maceration  und  Reizung  durch  die  Defäcation  und  die 
urindurchfeuchteten  Bettunterlagen  bei  der  ständigen  Rückenlage  der 
Kinder  sich  meist  schnell  in  oberflächliche  Erosionen  oder  auch 
tiefer  greifende  Ulcerationen  umwandeln.  Heilen  die  Aflfectionen 
ab,  so  bleiben  Pigmentationen  gewöhnlich  noch  lange  Zeit  sichtbar. 
Die  Bedeutung  dieser  AfTection  besteht  wesentlich  in  der  Schwierigkeit, 
sie  von  erodirten  und  ulcerirten  syphilitischen  Papeln  abzutrennen 
(daher  die  in  der  französischen  Literatur  häufige  Bezeichnung  Syphi- 
lide post-^rosive).  Die  sonst  eine  Differentialdiagnose  leicht  er- 
möglichende Difi'erenz  der  Färbung  ist  in  diesen  Fällen  ohne  Werth, 
da  auch  wirklich  syphilitische  Erscheinungen  infolge  der  äusseren 
Irritation  frischere  hellrothe  Färbung  aufweisen  würden.  Am  leich- 
testen wird  die  Differentialdiagnose,  wenn  man  in  der  Umgebung  der 
flächenhaften  centralen  erythemato-papulo-erosiven  Formen  isolirt 
stehende  EfQorescenzen  findet.  An  diesen  wird  der  Unterschied  zwischen 
den  derben  specifischen  Syphilispapeln  und  den  einfach  entzündlichen, 
yiel  weicheren  Effiorescenzen  der  nicht  syphilitischen  Dermatitis  meist 
klar  ersichtlich  sein.  In  den  meisten  Fällen  aber  wird  es  schon  von 
grosser  Bedeutung  sein,  beim  Vorkommen  einer  derartig  localisirten 
Affection  nicht  ohne  weiteres,  wie  es  sehr  verführerisch  ist,  die  Diagnose 
Syphilis  anzimehmen,  sondern  die  in  Frage  stehende  Affection  differential- 
diagnostisch in  Erwägung  zu  ziehen. 

(Siehe  L.  Jaqnet,  „Dermites  infantiles  simples **  in  Maladies  de  Tenfance, 
Bd.  Y,  Paris  1898.    S.  456;  ausführliche  Literatur.) 

An  den  Unterschenkeln  sind  chronische  Ekzeme  sehr  häufig 
der  Ausdruck  ungünstiger  Circulationsverhältnisse ,  die  dann  auch  in 
mehr  oder  weniger  ausgeprägten  Varicenbildungen  sich  documentiren. 
Entzündimg  und  Stauung  combinirt  bedingen  bei  den  oberflächlichen 
Formen  die  als  „Salzfluss''  bezeichnete,  oft  ganz  colossale  Transsudation, 
andererseits  konunt  es  leicht  zu  tieferen  hyperplastischen,  elephantiasis- 
artigen Bindegewebsverdickungen  und  chronischen  Unterschenkelge- 
schwüren. 

Das  Ekzem  der  Hände  und  Füsse  zeigt  insofern  Besonderheiten, 
als  es  infolge  der  dicken  Epithel-  imd  Homschicht  der  Beugeflächen 
und  der  geringeren  Elasticität  und  Dehnbarkeit  schon  bei  verhältniss- 
mässig  unbedeutenden  Transsudationen  und  Schwellungen  zu  sehr  un- 
angenehm sich  bemerkbar  machenden  Spannungszuständen  kommt.  Um 
diese  zu  mildem,  werden  Hand  und  Finger  in  möglichst  gekrümmter 
SteUung    erhalten.     Nun    sind   aber   die   wenigsten   Menschen   in    der 
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Lage  oder  gewillt,  gleich  , bei  begionenden  EkzemirritatioDen  sich  zu 
vollständiger  Unthätigkeit  zu  ^'ntschü^ssen ,  die  Hände  nicht  zu  ge- 
brauoheo,  sich  nicht  ?u  waschen.  Die  entzündlichen  Ecscheinungen 
steigern  sich,  Schwellung,  Oedemf  Infiltration,  Verlust  der  Dehnbarkeit 
nehmen  zu,  und  schliesslich  reisst,  da  Bewegungen  der  Finger  und  der 
Hand  nicht  zu  yermeiden  sind,  in  den  Beugefurcheh  die  Haut  ein,  es 
eiitstehen  tiefe  und  schmerzhafte  Rhagaden. 

Komipt  es  zur  Bildung  von  Bläschen ,  so  entwickeln  sich  diese, 
wie  schon  erwähnt,  zu  grossen,  prall  gespannten  Erhebungen,  die  nicht 
selten  unter  der  Homschicht  confluiren,  dabei  meist  pustulös  werden, 
zuletzt  den  ganzen  Handteller  weit  unterminiren.  .  Dabei  bestehen 
natürlich  sehr  grosse  subjective  Beschwerden  und  Schmerzen,  und 
schliesslich  geht  die. Haut  der  Beugeseite  in  grossen  Fetzen  vollkommen 
verloren.  Das  Ekzem  des  Handrückens  unterscheidet  sich  nicht  wesent- 
lich von  dem  Ekzem  anderer  Parthien. 

*'  Chronische,  namentlich  mit  starker  Schweissbildung  verlaufende 
Formen  führen  an  den  Fingern  oft;  zu  Bindegewebsverdickungen  und  hyper- 
keratotischen  Belägen,  die  im  Aussehen  an  eine  Akromegalie  erinnern. 

Das  Ekzem  der  Fingerrücken  führt  oft  zu  Schädigungen  des 
N agel wachs thumsV  in  derselben  Weise  wie  die  Haare  unter  dem 
Ekzem,  der  Kopfhaut  etc.  leiden.  Die  entstehenden  Difformitäten  sind 
theils'  direct  als  Eczema  unguium,  theils  als  mehr  mittelbare  Dystrophien 
beschrieben.  Es  scheint  mir  überflüssig,  dieses  Specialcapitel  hier 
ausführlich  zu  erörtern. 

Eine  besondere  Modification  der  Entzündung  der  Handteller  ist 
die  sogenannte  Dyshidrosis  oder  Qheiropompholix.  Darunter 
versteht  man  eine,  namentlich  bei  stark  schwitzenden  Personen  auf- 
tretende, manchmal  alle  Sommer  recidivirende  Affection  der  Seiten- 
flächen der  Finger,  der  Handteller,  seltener  der  Fusssohlen,  bei  exces- 
siver  Ausbildung  auch  am  Rücken  der  Hände  und  Püsse.  Anfangs  sieht 
inan  unter  der  Oberhaut  tief  sitzende,  am  besten  mit  Sagokömem  ver- 
gleichbare Gebilde  sitzen.  Allmälig  stellt  sich  heraus,  dass  es  sich  um 
Bläschen  handelt,  gewöhnlich  locaUsirt  um  ein  dunkleres,  demSchweiss- 
drüsenausfährunj?sgang  entsprechendes  Centrum  herum  und  umgeben  von 
eiiiem,  an  dien  Fingern  wenigstens  deutlich  erkennbaren  entzündlichen 
Hofe.  Hin  und  wieder  greift  der  ganze  Process  auch  auf  Armö  und 
Beine  und  den  ganzen  übrigen  Körper  über.  Die  Krankheit  geht  mit  sehr 
starkem  Jucken  und  Brennen  einher;  dadurch  werden  häufig  an 
den  Fingern  die  in  der  Tiefe  sitzenden  Bläschen  aufgescheuert,  während 
sie  an  den  Handtellern  und  Fusssohlen  trotz  sehr  starker  Füllung  wegen 
der  grossen  Resistenz  der  darüber  liegenden  Bläschendecke  nicht  platzen. 
Allmälig  im  Verlaufe  von  1—2 — 3  Wochen  schwindet  die  Flüssigkeit, 
die  Blasendecken  werden  als  Fetzen  abgestossen,  und  darunter  erscheint 
eine  trockene,  mehr  oder  weniger  geröthete  Fläche.  Die  Schweissdrüsen 
resp.  ihr  Ausführungsgang  scheinen  oft  die  Localisation  für  die  tief 
sitzenden  entzündlichen  Bläschen  abzugeben,  jedoch  sind  die  Bläschen 
nicht  selbst,  wie  man  früher  annahm,  Schweisscysten.  Oft  scheint 
aber  eine  vermehrte  Schweisssecretion  von  gewisser  Bedeutung  zu  sein. 

Die  Ursache  ist  gänzlich  unbekannt.  Unna  glaubt  Bacterien 
annehmen  zu  müssen.  Sicherlich  ist  sehr  starke  Schweisssecretion 
nothwendig  zur  Hervorrufung  der  Affection. 


Dyshidrosis.    Grewerbeefcz^me.  JQl 

Kaum  bei  einer  anderen  Localisation  des  Ekze^is^  jals  b^ioi  Ha^d•* 
ekzem  zeigt  sich  der  Einfiuss  äusserer,  mei^  durch  'die  Berufsarbeit 
gegebener  Momente  so  s^hr.  ajs  Ursache  chronischer,  ekzematöser  Zu- 
stande. Durch  :  die  längere  oder  stärkere  Einwirkung  irg^pd  eines 
chemischen  Körpers:  Terpentin  (bei  Buchdruckern  und  Maleiin),^JFirniss 
(bei  Möbelpolirern),  Lauge  (bei  Wäscherinnen),  Kalk  und  Cemeqt  (bei 
Maurern),  Saure,  Karbolsäure  und  Sublimat  (bei  Aerzten,  Wärtern, 
Hebammen),  durch  fortwährendes  Arbeiten  in  Wasser,  namentlich 
in  der  Kälte,  oder  in  trockener  Hitze  (bei  Bäckern)  entsteht 
(vielleicht  unterstützt  durch ,  eine  allgemeine  „krankhafte  Scb^Äche* 
und  innere  Constitutionsanomalie)  ein  acutes  Ekzem;  dasselbe,  ver- 
schwindet durch  geeignete  Behandlung;  der  Patient  begibt  sich  an- 
scheinend geheilt  an  seine  Arbeit  und  hantirt  von  neuem  mit  Laugen, 
Säuren,  Terpentin,  Firnissen  etc.  Schon  nach  küi:zester  Frist  recidivirt 
das  Ekzem,  und  nun  wiederholt  sich  als  richtig^  „Gewer bek ran k- 
heit*  Wochen  und  Monate  hindurch  dasselbe  Wechselspiel  von 
„Heilungen"  und  Ekzemrecidiven.  Thatsächlich  ist  aber  nie  eine  wirk- 
liche Heilung  eingetreten;  die  Alteration  im  Epithel  und  namentlich 
die  aus  der  Entzündung  resultirenden  Vorgänge  im  Bindegewebe  sind 
nie  ganz  beseitigt  gewesen,  so  dass  die  bei  der  Wiederaufnahme  der 
Berufsthätigkeit  von  neuem  einwirkenden  Schädigungen  ein  noch 
krankes  Gewebe  vorfinden.  Auf  die  sociale  Bedeutung  dieser  sogenannten 
.»Gewerbeekzeme**  brauche  ich  wohl  nicht  besonders  hinzuweisen. 
(Leider  werden  diese  beruflichen  „Krankheiten*  von  unserer  socialen 
Gesetzgebung  nicht  so  gewürdigt,  wie  die  oft  viel  harmloseren  und 
schneller  und  definitiv  heilenden  „Unfälle'*.) 

Sehr  häufig  sind  nun  die  Gewerbeekzeme  durch  scharfe,  serpiginöse 
jmd  bogenförmige  Begrenzung  ausgezeichnet,  wodurch  sie  sich  als 
„mykotische*  Affectionen  documentiren.  Dann  nehmen  wir  an,  dass 
zu  den  jeweiligen  chemischen  und  mechanischen  Einflüssen  der  gewerb- 
lichen Beschäftigung  nicht  nur  die  allen  ekzematösen  Processen  zu« 
gehörige  Staphylokokkenansiedlung  (welche  den  ekzematösen  Vorgang 
hervorruft)  hinzutritt,  sondern  noch  eine  specifische  Pilzart,  welche  Form 
und  Ausbreitung  bestimmt. 

Im  Anschluss  erwähne  ich  die  am  besten  unter  der  Bezeichnung  Akro- 
dermatitis  zusammenzufassenden  Erkrankungen,  welche  durch  ihre  Localisation 
an  den  Endgliedern  der  Extremitäten  und  ihre  fortwährenden Reeidive  ausge* 
zeichnet  sind.  Sie  zeigen  sich  nicht  immer  in  einer  typisch  ekzematösen  Form,  oft 
in  bald  desquamativen,  bald  vesiculösen  und  pustulösen  Processen  und  sind  oft  von 
Wachsthumsstörungen  und  Verlust  der  Nägel  begleitet.  Dazu  gesellt  sich  ein  leb- 
haftes brennendes  Juck^i.  Hin  und  wieder  bleibt  die  Eruption  nicht  auf  die 
Finger  (einer  oder  beider  Hände  und  Füsse)  beschränkt,  sondern  ergreift  grössere 
Parthien  des  Körpers.  Französische  und  englische  Autoren  fassen  das  Leiden  als 
Folge  vasomotorischer  und  -  trophisoher  Störungen  auf.  Oft  ist  es  an  bestimmte 
Jahreszeiten  gebunden.  Die  Prognose  ist  im  ganzen  ungünstig,  weil  die  Krankheit 
aUen  Heilversuchen  starken  Widerstand  entgegensetzt.  (Siehe  Hallopeau,  L^ 
acrodermatit^s  continues.  Revue  gän^r.  de  clinique  et  de  th^rapeutique,  12.  Febr^ 
1898.    Refer.  Ann.  de  Dermat.  1898,  S.  818.    Ferner:  Traite  pratique,  S.  838.) 

Eine  specielle  klinische  Form ,  nicht  durch  ihre  Localisation» 
sondern   durcJi   die  typische  Entwickelungsform   der  Einzelherde,   sind 
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mykotleoIlB  Formen,    die  man  am  besten  als  mykotische  Dermati- 
ticlen  bezeiclmeii  könnte. 

Man  bat  sie  aber  eeit  jeher  deshalb  in  den  Eksemen  gerechnet: 

1.  weil  in  früheren  Jahren  die  Bezeichnang  .Eksem*  tlberhanpt  fllr  alle 
diffuseren ,  nicht  durch  speciflsche  Vor^^ge  aiugeEeichnet«n  .banalen'  BntaOn- 
dungen  gebraucht  wurde; 

2.  aber  auch  deshalb,  weil  diese  Dermatitisfonnen  in  der  Tbat  «ehr  hftnfig 
ekzematöse  ETscheinungen  (d.h.  lebhafte  EntiOndung,  Schwellung,  misen,  lerO« 
durcbtr&nkte  Scbnppenbildung  and  Krust«n)  aufweisen.  Gelänge  es,  fOr  diese  my- 
kotischen  Formen  einen  bestimmten  Parasiten  nachzuweisen,  so  wDrde  man  sie 
ebenso  ohne  weiteres  aas  dieser  ,Ekiein*-Gmppe  entfernen,  etwa  wie  die  den 
Ekzemen  hänfig  sehr  ähnlichen  Tricfaopbjtonerkrankungen.    So  lange  da«  nicht 

der  Fall  ist,  behalt  an  Stelle  der 
pj     ^  ätiologischen   Auffassung    immer 

noch  die  klinische  resp.  patholo- 
gisch-anatomiBche  ihr  Bedit. 

Die  hierher  gehörigen 
mykotischen  Dermatitisfor- 
men  haben  folgende  Gharak- 
teristica: 

I.  So  lange  die  Krank- 
heit aus  Einzelherden  be- 
steht, sind  dieselben  rund, 
scharf  begrenzt,  je  nach  dem 
Älter  verschieden  gross;  durch 
Ineinanderwachsen  benach- 
barter Herde  entstehen  ser- 
piginös  begrenzte  Flächen; 
unter  Umständen  bilden  sich 
Ringformen,  im  Centrum  ab- 
heilend mit  frischeren  Erschei- 
nungen an  der  Peripherie. 

n.  Die  Dermatitis  zeigt 
sich  —  gleichsam  normaler- 

Sogenaontes  Eczema  sefaoTTboicum  weise     selbst    bei    iahre- 

langem  Bestehen  nur  in  Form 
trockener  schuppender  Herde.  Wenn  aber  günstige  Umstände  die  zur 
Ekzem atisation  führende  Staphylokokkeninvasion  begünstigen,  werden 
sie  leicht  ekzematös. 

Derartige  gQnstige  Cmst&nde  eind: 

1.  Aeussere  Momente,  wie  Maceration  durch  Schweisa,  Reibang,  Scheuern  an 
besonderen  EOrperstellen,  z.  B.  Achselhohlen,  unter  den  Mammia,  zwischen  Scrotnm 
und  Femora  etc. 

2.  Innere,  vielleicht  chemische,  vielleicht  Gewebsauomalien,  welche  den  die 
Ekzematisation  veruraach enden  Eokben  einen  besonder«  gOnslJgen  M%hrboden  und 
eine  besonders  starke  Aggreseionekraft  im  Kampfe  mit  dem  Qewebe  verschaffen 
(ähnlich  wie  gewisse  Co nstitutionsanom allen  zu  Furunculosis  statt  zn  oberfläch- 
lichen und  harmlosen  Postelbildungen  führen). 

3.  Vielleicht  spielt  auch  eine  (erworbene  oder  auf  angeborener  Anlage  be- 
mhende)  abnorme  Function  der  HantdrDsen  eine  Bolle,  und  zwar  nicht  bloss  in 
dem  Sinne,  das«  die  secundär  hinzutretenden  Staphylokokken  sich  leichter  auf  der 
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prinAren  Mykose  anüedeln,  lODdern  aaob  insofein,  ala  auch  die  prim&re  HykoM 
leichter  bei  VorhandenBein  einw  .Beborrhoiflchen  Slatiu*  Platx  greift.  Ich  betone 
Aber  ansdrSoklich,  daa  nach  meiner  Erfahrung  der  eben  angedeutete  (gevObnlich 
als  .Mborrhoicchee  Ekzem*  bezeichnete)  Symptonencomplex  darchaaa  nicht  an 
du  Vorhandensein  eines  sebonboieoben  StatuB  gebanden  ist,  aondeni  aach  ohne 
•olehen  vorkommt,  and  ferner,  dau  bei  vorhandener  .Seborrhoe'  die  hinsutretende 


Sogmanntea  EezemB  scborrlioicnm. 

Demfttitis  durchaus  nicht  nur  in  Form  der  in  Bede  stehenden  Mjkose,  gondem 
»och  ats  gant  diffuse  entEÜndlicbe  Affection  auftritt 

Vorhandene  Seborrhoe  kann  alle  diese  Formen  inaofeni  modificiren,  ala  ein 
•bnormer  Fettgehalt  ein  glänzenderes  Aussehen  und  eine  gelblichere  Farbe  der 
Schuppen  beivorbringen  kann.  Bei  starker  EntiOndang  aber  verwischen  sich  alte 
dieee  Unterschiede  der  .seborrhoiicbea*  Formen,  und  es  tritt  vollkommen  das  Bild 
«ines  gewöhnlichen,  {irofusen,  n&aaenden  Ekzema  in  die  Erecheinung. 

ni.  Eine  gewisse  Lieblingslocnlisation.  Dieselbe  ist  in 
ToriOglicher  Weise  zuerst  von  Unna  betont  worden,  wie  Uberliaupt 
diesem  Autor  das  Yerdienst,    diese  ganze  Frage   in  Fluss  gebracht  zu 
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haben,  jederz«t  toII  uod  ganz  zuerkannt  werden  tuubb.  Dieselbe  zei^ 
sich  darin,  dass,  an  der  Kopfhaut  beginnend,  die  Herde  sich  Ober  die 
Seitentheile  des  Gesichtes  und  Ober  die  Ohren,  den  Hals  zu  den  Achsed- 
hohlen  hinab  verbreiten,  mit  besonderer  Vorliebe  femer  am  Stemiim, 
Nabel  und  in  den  Oenitalfalten  sich  festeetzen.  Daneben  kommt  es  in 
selteneren  Fällen  zu  reichlicher  Disseminining  in  Einzelherden  Ober 
den  ganzen  Körper,  ja  sogar  zu  uniTerseller  Ausbreitung  über  die  ganze 

Fig.  6. 


Sogenanntes  Eczema  Bebarrhoicam. 

Körperoberfläche.  Seltener  sind  Einzelherde,  velche  die  oben  genannte 
Lieblijigslocalisation  nicht  inne  halten. 

wir  haben  Id  den  Torstebenden  Zeilen  anch  nnBereu  StandpnnlEt  sn  dem. 
von  Unna  aufgaatellten  Ecseina  seborrboicum  bors  prädsirL  Ei  ist  dd- 
mSglicb,  an  dieser  Stelle  diese  höchst  verwickelte,  nicbt  blou  von  Unna  selbst 
zu  verschiedenen  Zeiten  in  «echselnder  Weise  aufgestellte,  sondern  aach  in  der  Auf* 
fassung  der  Antcrren  ungemein  verschieden  beartheilte  Krankheit  in  bespreche*: 
Hier  genügt  es  wohl,  Folgendem  f  u  recapituliren ; 

Das  Heiat«,  was  Dnna  .sebotrhoische>  Ekzem*  nennt,  ist  fllr  nns  weder 
Ekzem,  noch  hat  es  mit  der  Seborrhoe  einen  inneren  ätiologischen  Zusammen- 
hang.   Sein  .seborrhoisches  Ekiero*  ist  nach  unserer  Anlfassung  keine  einheitliche 
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Krankheit,  Mntkrn  eine  Combinaiion  verschiedener  Affectionen. 
Unnai  entee,  aof  die  Kopfhaut  localiairtes  Stadinm  ist  meist  nicht  das  erste 
Stadium  der  Er&nkbeit,  aondem  eine  die  Entstehung  begflnstigende ,  ihr  b&ufig 
Toraiusgebende  .Seborrhoe',  d.h.  eine  primäre  Tulf^rflsenaSection. 

Die  annnUren,  niimmnilären,  psoriasiformen,  von  ihm  als  sweites  Stadinm  anf- 
gefaMten  Fannen  sind  für  uns  eine,  wie  oben  bereits  gesagt,  mykotische  Der- 
matitis ini  generis,  die  allerdings  gern  bei  Menschen  mit  Seborrhoe  sich 
entwickelt,  aber  nicht  an  dieses  pr&diiponirende  Moment  gebnndoD  ist  Jahre  hin- 
durch kann  diese  Krankheit  in  trockenen,  schuppenden  Formen  verlanfen.  Sie 
kann  freilich  Ekiematisation  zei^n  und  thut  es  «ehr  leicht,  nenn  neue,  diesen 
Znetand  hervorrufende  Ursachen  sich  zxa  eigentlichen  Ujkosie  hinzugesellen.  Darin 
liegt  die  Verführung,  die  Krankheit  als  , Ekzem*  zu  bezeichnen.  Das  .Ekxem' 
ist  aber  nicht  ein  zur  Krankheit  gehöriges  Stadium,  sondern  nur 

Am  leichtesten  wird  daa  Ventändniss  f3i  das  wechaelnde  Aussehen  der  bis- 
her besprochenen  mykotischen  Dermatitisformen  and  iQr  ihre  wechaelnde  Beiiehung 
zur  .Seborrhoe'  bei  einem  Vergleich 

mit  der  Psoriasis.    Bei  beiden  Krank-  '  pjg.  7. 

beiten  finden  sieb  neben  typisch  my- 
kotiicben  Herden  diffusere,  bisweilen 
nni verseile  Formen,  bei  beiden  neben 
einer  Lieblingslocalisation  nnregel- 
mfiasige  und  ausser^ wohnliche  Erup- 
tionaetellen,  bei  beiden  neben  beson- 
ders h&u6g  vorhandenen  pAdisponi- 
renden  Zuständen  der  Haut  oder  der 
Constitution  Auftreten  der  Krankheit 
auch  ohne  allgemeine  begünstigende 
Momente. 

Das  .Eciema  margina- 
tom'  ist  eine  durch  ekzeniatoide 
Erecheinungen  gesteigerte  Dermato- 
mykosis  (wahrscheinlich  eine  Tricho- 
phytosis),  kein    eigentliches   Ekzem. 

Neben  diesen  ekzematös 
gewordenen  mykotischen  Der- 
matitiden  gibt  es  nun  noch  «my- 
kotische  Ekzeme",  welche 
nicht,  wie  die  eben  erwähnten 
Arten  mit  Dermatitisformen  be- 
ginnen, sondern  von  Beginn  an 
und  währen  d  d  es  ganzen  Verl  auf  es 
den  Ekzemcharakter  aufweisen. 
Wir  glauben  für  diese  rein  my- 
kotischen Ekzeme,  bei  denen 
sich  allerdings,  wie  bei  allen 
anderen  Ekzemen,  Staphylo- 
kokken vorfinden,    doch  wegen 

ihrer   charakteristischen   myko-  Eczema  fonicniore  cbroDicum. 

tischen    Form    noch   eine  spe- 

cielle  der  Classe  der  Bacterien  oder  Uycelpilze  Angehörige  Pilzart  an- 
nehmen zu  mOssen,  welche  den  mykotischen  Charakter  der  Erkrankung 
bestimmt. 

Hierher  gehört  die  in  den  Gelenkbeugen  vorkommende  D  e  r  m  0- 
mvcosis  circumscripta  flexorum  (H.  v.  Hebra,  Wien.  med. 
Blätter  1881,  Nr.  89,  40). 
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Eine  besondere  Beschreibung  verdienen  schliesslich  noch: 
1.  Das  Eczema  folliculare,  d.  h.  entzündliche  Ausschläge  mit 
an  die  Follikel  gebundenen  stecknadelkopfgrpssen  Knötchen,  die  mehr 
oder  weniger  gruppirt  stehen,  oft  und  leicht  aber  sich  in  ekzematöse 
Flächen  umwandeln.  Oft  entstehen  sie  nach  starker  Schweissabsonde- 
rung.  (Das  eigentliche  Schweissekzem  aber,  « Eczema  sudamen*^,  ist  eine 
am  Rumpf  auftretende  kleinpapulöse  Eruption,  die  mit  den  Follikeln 
nichts  zu  thun  hat.  Oft  wird  es  als  Miliaria  rubra  bezeichnet.)  — 
2.  Neben  diesen  gleichsam  nur  zufällig  primärfolliculären  Eruptionen 
gibt  es  eine  folliculare  Abart  des  mykotischen  „seborrhoischen*  Ekzems, 
welche  besonders  gern  am  Stemum  sitzt.  Oft  findet  sich  ein  runder*, 
dijBFuser,  auffallend  gelblichröthlicher  „Ekzemfleck*,  in  welchem  die  Fol- 
likel nur  etwas  deutlicher  erhaben  sind  und  welcher  von  einzelnen 
zerstreuten  FoUikelherden  umgeben  ist.  (Neuerdings  will  Török  ge- 
rade aus  diesen  Formen  schliessen,  dass  das  ganze  „seborrhoische 
Ekzem*    nur  eine  Art  Psoriasis  und  gar  keine  eigene  Erankheitsform 

darstellt.) 

Die  von  Malcom  Morris  boflchriebene  Form  des  , Eczema  folliculare'  kann 
man  gar  nicht  zu  den  Ekzemen  rechnen ;  es  handelt  sich  um  eine  gruppirte  Folli- 
culitis, deren  Knötchen  nie  nässen  und  eitern,  falls  nicht  besondere  Zufälligkeiten 
diese  Eiterung  erzeugen  (Folliculitis  aggregata  sine  suppuratione). 

In  die  Ekzemgruppe  ordne  ich  ein  die 
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Darunter  verstehe  ich  die  von  Vidal  als  „Liehen  simplex  chronicus*' 
bezeichnete,  von  Brocq  als  „Neurodermitis  chronica  circumscripta" 
hingestellte  Affection. 

Die  Affection  ist  hüufig  und  daher  für  die  Praxis  von  Bedeutung.  Sie  er- 
scheint in  jedem  Lebensalter,  aber  häufiger  beim  Erwachsenen  und  zwar  bei  Frauen. 

Meist  sind  es  Personen  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Nervosität, 
einer  der  wichtigen  Factoren  für  die  Pathogenese.  Ausserdem  lassen  sich  oft  Alko- 
holismus,  Arthritismus,  chronische  Bronchitis,  Asthma,  Emphysem  etc.  anamnestisch 
feststellen. 

Lieblingslocalisationen  sind  die  inneren  oberen  Schenkel- 
flächen, die  Crena  ani,  die  Kniebeuge,  Nacken,  Vorderarm  und 
seitlichen  Bauchflächen. 

Viele  Kranke  geben  an,  dass  anfangs  nur  Jucken  ohne  die  geringste  cutane 
Läsion  an  den  afQcirten  Stellen  bestanden  habe;  erst  später  und  unter  dem  Ein- 
fluss  des  Kratzens  seien  Eruptionen  in  die  Erscheinung  getreten. 

Später,  wenn  die  Affection  ausgebildet  ist,  finden  sich  einzelne  oder  multiple 
Herde  von  wechselnder  Grösse  und  mit  folgenden  Merkmalen: 

Die  centrale  Zone  ist  oval,  nicht  ganz  scharf  gegen  die  Umgebung 
abgesetzt,  graubräunlich,  im  normalen  Niveau  oder  ganz  leicht  erhaben,  mit 
feinen,  grauen,  trockenen  Schüppchen  bedeckt  und  deutlich  lichenificirt ,  d.h. 
gefeldert  in  kleine  polygonale  Erhebungen,  die  von  einander  durch  entsprechende 
Furchen  getrennt  sind.  Je  älter  der  Herd,  um  so  deutlicher  ist  eine  .Verhärtung 
fühlbar. 

Diese  centrale  Zone  ist  nun  von  einer  oder  zwei  Zonen  von  wechselnder 
Breite  eingefasst,  in  welcher  die  Einzeleffiorescenzen,  unbedeutend  schuppende 
Knötchen  (welche  im  Centrum  zu  einer  gleichmässigen  Plaque  zusammengeflossen 
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waren),  kleiner,  ■p&rlicber,  getreimtor  Verden.  Die  Haut  Ut  hier  im  gftBieo  gelblich- 
briUinlich,  etwas  verdickt  and  anch  schon  etiraa  lederartig  lichenifioiit.  Allmllig 
verlieren  lich  die  Encheinvngen  im  Gegonde.  Uehrigena  kann  die  periphere  Zone 
anoh  gua  fehlen. 

Derartige  trockene,  schuppende,  theils  diffus  infllfcrirte,  theils  aus 
einzelDen  Knötchen  bestehende  Herde  können  unter  umständen  als  ein- 

Fig.  8. 


Qeniutitla  Ucbenold«*  praritn*. 

ziger  oder  auch  als  multiple  Herde  monate-  und  jahrelang  bestehen, 
oline  weitere  Yerändeningen,  als  die  durch  das  Ki'atzen  entstehenden 
leichten  Excoriationen ,  zu  zeigen.  Sehr  häufig  aber,  namentlich  bei 
oUgenaeinerer  Disseminirung  und  Generaüairung ,  gehen  einzelne  oder 
auch  alle  Herde  in  acutere  EntzUndungszustände  über,  die  dann  in 
nichts  Ton  wahren  Ekzemen  sich  unterscheiden. 
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Dieae  Tfaateacbe,  daes  der  geicbild«rteii  Affection  gleichnun  die  Tendern 
innewohnt,  ekzematös  zu  werden,  ist  füi:  mich  die  VeranlaBaong,  sie  der  hliniiehen 
EkEemgmppe  einzureihen.  (Sie  untencbeidet  sich  principiell  dadorcb  Tom  Lieben 
ruber,  von  der  Psoriasis  etc.,  das»  den  letzteren  diese  EUbigkeit,  ekzemntiailt  tu  weiideu. 
«0  gnt  wie  fehlt.  Die  Ekzematiaatiou  ist  bei  diesen  Affectionen  eine  wahre  Oompli- 
cation,  bei  der  Dermatitis  Uchenoidea  nar  eine  Steigerung  des  stets  vorhan- 
denen pathologischen  Processes.)    leb  halt«  die  ASection  zwar  fQr  lugebarig  nr 
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Kkzemgnippe,  aber  doch  fllr  eine  eigene  klinische  Form  dieser  Gruppe, 
und  babe  demgemäss  einen  eigenen  Namen  gewählt.  Dieser  Name  soll  der  cha- 
rakteristischen Knötchenbildung  Rechnung  tragen  durch  den  Zusatz  .lichenoides*. 
(Die  Tidal'sche  Bezeichnung  , Lieben  chronicus*  Tönneide  ich,  um  den  Nani«n 
Liehen  für  die  Lieben  ruber-Krankheit  zn  reserviren.j  Die  Brocq'sche  Bezeicbnnng 
.Neurodermitis'  billige  ich  deshalb  nicht,  weil  Brocq  eine  specielle  prim&re 
Hautprftdispositiou  als  Vorbedingung  für  die  Entstehung  der  Krankheit  annahm, 
während  wir  uns  von  dem  Vorhandensein  dieses  speciSscb'nervCeen  Status  nidtt 
überzeugen  können. 
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Urticarlelle  Erschemungen  fehlen  Tollkomraen.  Aus  diesem  Grunde 
mache,  ich  eine  strenge  Scheidung  zwischen  der  Urticariagruppe  und 
der    dazu    gehörigen    Prurigo    und  _. 

unserer  AlTection.  ^^' 

Die  einzige,  freilich  sehr 
wesentliche  Störung  besteht  in  dem 
hociigradigen  Jucken,  das  mit 
der  Eruption  einhei^eht  und  sie  bis 
zur  Abheilung  begleitet,  bisweilen 
in  kolossaler  Intensität  mit  Störung 
des  Schlafes  und  des  Allgemein- 
befindens. (Als  weitere  Symptome 
des  neuropatlüschen  Zustandes  fin- 
den sich  nach  B  r  o  c  q  Neural- 
gien, Oastralgien,  Astbma,  die  als 
i;leichwertbige  Erscheinungen  neben 
den  cutanen  Störungen  anzusehen 
seien.) 

Da«  Zustandekommen  der  in 
Rede  ateheuden  ÄflectioQ  denke  ich  mtr, 
wie  bei  den  Ekzemen,  durch  die  Combi- 
natiou  dreier  Momente;  1.  andauernder 
Jnckreiz,  2.  mechanische  Kratzirritation 
und  3.  Bactcrieninfection.  Die  fast  immer 
vorhandene  Berdfonn  und  die  Ausbreitung 
grosserer  Herde  durch  das  Auftreten 
kleinerer  Efttorescenzen  in  der  Nachbar- 
schaft (ähnlich  wie  bei  irisirenden  Sjphi- 
liaezanthemen) ,  die  erst  allmUlig  in  die 
groMen  üentralbezirke  einbezogen  werden, 
scheint  mir  fOr  die  Mitbetheiligung  para- 
dit&rer  Elemente  zu  sprechen.  Sehr  häufig 
faOrt  man  auch,  daas  ein  alter  Herd  jahre- 
lau);  ohne  wesentliche  Bel&stigung  fUr  den 
Kranken  bestanden  bat  und  dasa  erst  bei 
Auftreten  eines  all^meineren  Juckzustan- 
des eine  disaemuiirte  Verschleppung, 
gleichsam  oineÄntoinocuIation,  die  Bildung 
weiterer  Herde  nach  sich  gezogen  hat- 

In  einigen  selt€nen  Fällen  sind 
Hautreränderungen,  die  dem  Bilde 
dieser  Dermatitis  lichenoides  ent- 
sprechen, im  Verlaufe  Voigt'scher 

Grenzlinien    entstanden.  Dermatitis  lichenoid«»  prurlens. 

Diagnose  der  Ekzemformen. 

Die  auBfflhrliche  klinische  Schilderung,  die  auf  den  voraufgehen- 
den  Seiten  gegeben  worden,  macht  eine  Besprechung  der  ..Diagnose" 
UberflOssig.     Es  sei  nur  noch  einmal  darauf  hingewiesen: 

1.  Dass  der  ekzematöse  Process  stets  mit  klinisch  erkenn- 
baren EntzOndungssymptomen:  lebhafter  Hyperämie,  Trans- 
sudation  und  Exsudation  (mit  Nässen,  Blüschenbildung,  Eiterung, 
Krusten-  und  feuchter  Schuppenbildung  auf  der  Hautoberöäche)  tcf- 
läuft,  sei  es  dass  es  sich  um  acute  Ekzeme  im  engeren  Sinne  oder  um 
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acute  Exacerbationen  bei  chronischen  Formen  handelt  und  dass  diese 
katarrhalische  Epidermodemiitis  ohne  Zerstörung  der  Haut  und 
deshalb  ohne  Is^arbenbildung  verläuft. 

2.  Dass  es  aber  nicht  genügt,  den  ekzematösen  Charakter  einer 
erkrankten  Hautstelle  zu  erkennen,  sondern  dass  auch  fesi^estellt 
werden  muss, 

a)  ob  specieUe  äussere  Ursachen  die  Affection  hervorgerufen 
haben, 

b)  ob  bekannte  allgemeine  Störungen  des  Organismus  mitwirkten, 
um  die^  Entstehung  des  Ekzems  zu  begünstigen  oder  noch  mitwirken, 
um  den  Verlauf  des  Ekzems,  seine  Weiterverbreitung,  seine  Ab- 
heilung etc.  günstig  oder  ungünstig  zu  beeinflussen, 

c)  ob  das  „Ekzem"  nur  eine  Combination  und  Complication  mit 
einer  anderen  Hautaffection  ist. 

Auf  aUe  diese  Punkte  ist  in  der  vorausgeschickten  Besprechung 
genügend  hingewiesen. 

Differentialdiagnose.  Da  das  „  Ekzem  "^  alle  Stadien  der  !^t- 
zündung  durchläuft,  so  können  unter  Umständen  alle  mit  lebhafter 
Hyperämie,  mit  Infiltration,  mit  Krustenbildung,  mit  Schuppung  ein- 
hergehenden Dermatosen  einem  oder  dem  anderen  Ekzemstadium  ähneln. 
Die  wesentlichsten  Punkte  sind: 

1.  Acute,  sich  schnell  entwickelnde,  eventuell  mit  urticariell- 
vasomotorischer  Congestion  combinirte  erythematöse  Stadien  ähneln 
einem  Erysipel.  Bei  letzterem  aber  zeigt  die  erkrankte  Fläche  stärkere 
Spannung  und  spiegelnden  Glanz;  die  ganz  scharf  begrenzten,  oft  mit 
zackigen  Ausläufern  versehenen  Flächen  schmerzen  wohl,  aber  jucken 
nicht;  sie  bilden  Blasen,  aber  nicht  die  kleinen  Bläschen  des  Ekzems, 
nässen  nicht.  Die  Erkrankung  beginnt  plötzlich,  meist  mit  Schüttel- 
frost und  hohem  Fieber  und  verläuft  unter  dauernden  Temperatur- 
steigerungen. 

2.  Bei  den  crustösen  Formen  kommen  in  Betracht: 

a)  Die  Jw^e^i^fo-Krankheiten,  sowohl  die  als  Impetigo  contagiosa 
besonders  abgegrenzte,  wie  die  übrigen  weniger  charakteristischen 
Formen  dieser  nicht  von  tief  sitzenden  Bindegewebsentzündungen,  son- 
dern von  oberflächlichen  Kokkeninfiltrationen  ausgehenden  und  crustös 
vertrocknenden  Eiterkörperchenherde.  Der  wesentlichste  Unterschied  be- 
steht in  der  Kleinheit,  scharfen  Abgrenzung  und  stets  rundlichen  Form 
der  mitten  in  gesunder  Haut  sitzenden,  meist  hellgelben  „  Impetigo  *- 
Krusten,  während  beim  Eczema  crustosum  sive  impetiginosum  unregel- 
mässig gestaltete,  jede  beliebige  Grösse  und  Fläche  einnehmende,  meist 
von  breiteren  entzündlichen  Höfen  umgebende  itrusten  oft  von  braun- 
rother  Farbe  sich  vorfinden.  Die  „Impetigo**  zeigt  stets  in  ihren 
Formen  die  Eigenschaften  einer  parasitären  Affection,  während  gerade 
die  crustösen  Ekzeme  fast  nie  die  scharf  begrenzten  Kreise,  die  auf 
eine  mykotische  Aetiologie  hinweisen,  erkennen  lassen.  Femer  sind  für 
Impetigo  charakteristisch  die  den  Beginn  der  Affection  darstellenden 
Bläschen  und  die  nach  dem  Abfall  der  Krusten  zurückbleibenden 
hyperämischen  Flecke. 

Die  Differentialdiagnose  ist  für  den  Arzt  wichtig,  weil  er  bei 
Inpel^  eEbfte  sehr  gOn^ge  Prognose  atellen  und  sdmellste  Heilung 
versprechen  kann,  während  die  Ekzeme,   namentlich  bei  Sjnd^n, 
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Therapie  stets  grossen  Widerstand  entgegensetzen  und  wochenlang  be- 
stehen bleiben. 

Finden  sich  sonst  grössere  crustöse  Herde,  so  ist  es  nothwendifl^, 
dieselben  erst  (durch  vorsichtiges  Abheben  mit  der  Pincette  oder  duroo. 
geeignete  Verbände)  zu  entfernen,  um  beurtheilen  zu  können,  welcher 
Erankheitsprocess  zu  Nässen  und  Eiterung  und  secundärer  Krusten* 
büdung  geführt  hat. 

Ulceröse  Substanzverluste  sind  nie  durch  reines  Ekzem  entstanden^ 
sondern  deuten  auf  Ekthymaformen  (siehe  S.  152)  oder  lupöse  oder 
syphilitische  Processe.  Finden  sich  daher  neben  oder  innerhalb  des 
crustösen  Bezirks  (centrale)  Narben  oder  mit  narbiger  Haut  bedeckte 
Gewebsdefecte,  so  deuten  auch  diese  auf  einen  vorausgegangenen  ulce- 
rösen,  nicht  ekzematösen  Process. 

Crustöse  Massen  auf  der  Kopfhaut  verdecken  bisweilen  einen 
Favus  capitis.  Die  eigenartigen,  sonst  leicht  die  Diagnose  herbeifüh- 
renden schwefelgelben  Scutula  werden  durch  die  Um-  und  Ueberlagerung 
der  gelblichschmutzigen  Ekzemborken  verdeckt.  Entfernt  man  diese 
letzteren,  so  werden  entweder  sofort  die  narbenartigen  Atrophieherde 
des  abgeheilten  Favus,  sichtbar  oder  auf  der  nun  gesäuberten  Haut  er- 
scheinen im  Laufe  von  1 — 2  Wochen  die  kleinen  Scutula.  Oft  gelingt  ea 
durch  Befeuchten  der  Krusten  mit  Alkohol  die  Scutula  in  den  crustösen 
Auflagerungen  sichtbar  zu  machen;  sie  stechen  dann  durch  ihre  hell- 
gelbe Farbe  deutlich  von  der  farblos  werdenden  Umgebung  ab. 

Die  crustösen  Processe  der  Bartgegend  sind  entweder  wirk- 
liche oberflächliche  Ekzeme  oder  aber  ^ parasitäre '',  d.  h.  durch  Tricho^ 
phytosis  bedingte  Entzündungsformen,  mehr  oder  weniger  combinirt 
mit  ekzematöser  Irritation  der  Oberhaut.  Man  wird  in  jedem  Falle 
suchen  müssen,  durch  den  Nachweis  der  An-  und  Abwesenheit  von 
Trichophytonpilzen  in  den  Haaren  die  Diagnose  zu  sichern. 

Die  universellen  und  reichlich  disseminirten ,  theils  schuppigen, 
theils  mit  Nässen,  Bläschen-,  Pustel-  und  Krustenbildung  einhergehenden 
Formen  bedürfen  stets  der  Prüfung,  ob  nicht  neben  dem  Ekzem 
oder  unter  dem  Ekzem  eine  andere,  vielleicht  die  eigent- 
liche Grundkrankeit  vorliege.  Universeller  Liehen  ruber,  Ichthvosis, 
Prurigo,  Mycosis  fungoides  (Erythrodermie  prömycosique) ,  ezfobative 
(maligne)  Dermatosen,  Scabies  (namentlich  bei  kleinen  Kindern)  werden 
ofl  aus  „ Ekzeme '^  angesprochen,  bisweilen  weil  wegen  Mangels  ent- 
sprechender Behandlung  die  ekzematösen  Irritationsformen  alle  charak-< 
teristischen  Erscheinungen  der  darunter  und  gleichzeitig  vorhandenen 
EIrkrankung  verdecken.  Gewöhnlich  freilich  führt  die  Localisation 
(bei  Prurigo,  Ichthyosis,  Scabies)^  das  Vorhandensein  charakteri- 
stischer Formen  neben  den  ekzematösen  Herden  (Scabiesgänffe  an  den 
Lieblingslocalisationsstellen,  auffallend  scharf  abgegrenzte,  plattenähn- 
liche Infiltrate  oder  Tumoren  neben  dem  theils  ekzematoiden,  theils 
lichenoiden,  theils  psoriasiformen  Exanthem  bei  Mycosis  fungoides) 
die  Anamnese  (Dauer  des  Gesammtleidens)  auf  die  richtige  Spur, 
d.  h.  zur  Fragestellung,  ob  die  zuerst  ins  Auge  fallenden  Ekzem- 
formen die  einzige  oder  wesentliche  Erkrankung  des  vorliegenden 
Falles  darstelle!. 

3.  Die  Abgrenzung  der  trocken- schuppenden  Formen  kann 
sehr  schwer  sein,  zumal  wir  „mykotische''  El^mformen  kennen,  die  in 
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wesentlichen  klinischen  Eigenschaften:  scharfe  Begrenzung  gegen  die 
gesunde  Umgebung,  Wachsthum  nach  der  Peripherie,  Bildung  Ton 
Kreis-  und  serpiginösen  Formen,  anderen  parasitären  Dermatosen 
gleichen.  Die  Differenz  besteht  darin,  dass  die  typischen,  reinen  para- 
sitären Dermatosen  beim  Fortschreiten  in  die  Peripherie  im  Centrum 
abheilen  (Ringe  bilden);  die  mykotischen  Ekzeme  zeigen  dagegen  fast 
stets  centrale  crustöse  Formen. 

Den  {rischen  Psoriasis 'f  Pityriasis  rosea*,  Trichophytie^ 
Herden  gegenüber  haben  die  ^ Ekzeme^  eine  deutlich  erkennbare  ent- 
zündliche Infiltration  des  Bindegewebes,  welches  bei  den  genannten 
Affectionen  makroskopisch-klinisch  fast  unbetheiligt  bleibt.  Inveterirte 
Psoriasisherde  dagegen  sind  Herden  chronischen  Ekzems  durch  Form, 
Verlauf,  scharfe  Abrenzung,  Farbe  und  Schuppung  oft  so  ähnlich,  dass 
nur  die  Neigung  zu  acuten  nässenden  Schüben  und  das  stärkere  Jucken 
der  „Ekzem "-Herde  einerseits,  das  Vorhandensein  typischer  Psoriasis- 
herde an  den  classischen  Lieblingsstellen  andererseits  die  Differential- 
diagnose ermögUcht 

Ungemein  häufig  werden  die  grösseren  schuppigen  Herde  des 
Liehen  ruher  planus  für  schuppende  Ekzeme  gehalten.  Die  Aehn- 
lichkeit  besteht  in  der  unregelmässigeu ^  rundlichen  Form,  im  Vor- 
handensein von  Hyperämie,  Infiltration  und  Schuppung,  im  Jucken. 
Die  Unterschiede  betreffen:  1,  die  Farbe.  Beim  Liehen  ruber  planus 
findet  sich  eine  etwas  helle  bläulichrothe  Farbe  (an  den  Unterschenkeln 
sitzende  Herde  sind  naturgemäss  dunkler),  2.  sind  die  Lichen-ruber- 
Herde  nicht  so  einheitlich,  sondern  meist  aus  mehreren  grösseren  und 
kleineren  Einzelscheiben  zusammengesetzt,  3.  sind  und  waren  die 
Lichenherde  zu  allen  Zeiten  trocken  und  schuppend,  nie  nässend, 
4.  haben  die  Lichenherde  gewisse  Liebhngslocalisationen:  Beugefiächen 
der  Handgelenke,  Kreuzbeingegend,  Unterschenkel,  5.  gelingt  es  fast 
stets,  isolirte  typische  Lichenknötchen  aufzufinden. 

Grössere  Herde  Yon  Lupus  vulgaris  exfoliativus  sind  zwar 
auch  scharf  begrenzt,  stets  trocken,  dünn  schuppend,  aber  nicht  juckend, 
viel  langsamer  und  schleichend  sich  vergrössemd,  weniger  derb  in- 
filtrirt,  weniger  von  rother  (entzündlich-hyperämischer)  als  von  braun- 
gelblicher  (Zellinfiltrations-)  Farbe. 

Lupus  erythematodes  kann  durch  seine  rothen,  schuppenden  oder 
mit  dünnen,  krustenähnlichen  Massen  belegten  Flächen  ekzemähnlich 
sein.  Bei  genauerem  Zusehen  werden  die  narbenartigen  Atrophien  an 
den  älteren  centralen  Stellen  sofort  die  Diagnose:  Ekzem  ausschUessen. 
Dazu  kommen  die  typische  Lieblingsform  und  Localisation  des  Lupus 
erythematodes  im  Gesicht. 

In  gewissen  Stadien  der  Dermatitis  herpetiformis  findet  man 
nur  scharf  umschriebene,  stark  juckende,  entzündlich  infiltrirte,  excorürte, 
vielleicht  etwas  nässende  Herde.  Das  Auftreten  frischer  vesiculo-bullöser 
oder  erythematöser  Herde  am  Rande  imd  in  der  Peripherie,  Feststellung 
des  Gesammtverlaufes  werden  zur  Diagnose  führen. 

Schliesslich  sei  erwähnt,  dass  auch  die  Differentialdiagnose  zu 
Sklerodermie  insofern  in  Betracht  kommt,  als  man,  namentlich  an  d^n 
Unterschenkeln,  bisweilen  ganz  feste,  harte,  unverschiebliche  Schwarten 
findet  neben  und  mit  Ekzemen,  bei  denen  erst  längere  Beobachtung 
und  therapeutische  Versuche  eine  Feststellung  gestatten,    ob  nur   eine 
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Sklerodermie  oder  Sklerodermie  neben  ekzematösen  Erscheinungen 
TorUegt. 

Die  Differeniialdiagnose  zwischen  Handtellerekzemen  und 
Psoriasis,  den  syphilitischen  Erkrankungen,  den  Keratodermien 
siehe  bei  Psoriasis. 

BetrefiEs  der  Pagefschen  Erkrankung  (nach  Besnier: 
£pithäiomatose  ecz^matoYde  de  la  mamelle),  welche  fast  regelmässig 
an  den  Brustwarzen  und  deren  Umgebung  sitzt,  siehe  das  betreffende 
Capitel. 

Therapie  des  Ekzems. 

Die  obersten  Grundsätze  jeder  Ekzembehandlung  sind 

1.  sorgsame  örtliche  Behandlung  und 

2.  Berücksichtigung  aller  constitutionellen  und  functio- 
nellen  Störungen,  die  in  ursächlichem  Zusammenhang  mit  dem  Auf- 
treten oder  dem  Verlaufe  des  Ekzems  stehen  könnten.  Mit  diesen  Worten 
ist  das,  was  Ober  die  Allgemeinbehandlnng  zu  sagen  ist,  erschöpft. 
Aufgabe  des  Arztes  wird  es  also  sein,  alle  Ernährungsstörungen  und 
Dyskrasien  (Diabetes,  Arthritis,  lymphatischen  Habitus;  Dyspepsien^ 
Darmkatarrhe,  Neigung  zu  Obstruction;  Nierenerkrankungen,  Oxtdurie, 
Phosphaturie;  Leberaffectionen  u.  s.  w.),  alle  krankhaften  Processe  in 
anderen  Organen,  alle  nervösen  Alterationen  u.  s.  w.  zu  berücksichtigen 
und  diese  durch  medicamentöse,  diätetische,  hydrotherapeutische  Behand- 
lung oder  durch  Kuren  in  Bädern  oder  Kuranstalten  zu  bessern.  Eine 
allgemein  gültige  innere  ^specifische*  Ekzembehandlung 
gibt  es  aber  nicht;  sie  ist  individuell  dem  jeweiligen  Fall  an- 
zupassen. Bei  milder,  reizloser  Diät  sind  alle  erregenden  Getränke 
(Kaffee,  Thee),  besonders  Alkoholica  zu  vermeiden;  ebenso  stark  kohlen- 
säurehaltige  Mineralwässer.  Sehr  wichtig  ist  sorgföltigste  Beobachtung 
täglicher  reichlicher  Stuhlentleerung  (mit  Bitterwässern  oder  Pulv. 
liqoirit^  compos.  oder  Sulfur.  depur. ,  Magnes.  carbon.,  Pulv.  radic. 
Rhei  aa  u.  s.  w.,  dazwischen  von  Zeit  zu  Zeit  energisches  Abführen 
mit  Calomel  oder  Bicinusöl).  Arsen  in  grösseren  Dosen  scheint  eher 
schädlich  als  nützlich  zu  sein. 

Besonderer  Berücksichtigung  bedarf  überall  das  Jucken, 
namentlich  wenn  es  sehr  weit  verbreitet,  vielleicht  nicht  mehr  gebunden 
an  ekzematöse  Herde,  disseminirt  auftritt  und  zu  allgemeiner  Erregung 
und  Schlaflosigkeit  führt.  Hier  sind  (neben  Belladonna  und  ähnlichem) 
energisch  wirkende  Schlafmittel  am  Platz:  Sulfonal,  Chloralhydrat. 
Bromsalze  lassen  meist  im  Stich,  doch  können  auch  sie,  namentlich  in 
Verbindung  mit  Antipyrin,  Pyramiden  u.  s.  w.  in  nicht  zu  kleinen  Dosen 
verwendet  werden ,  falls  eine  besondere  Disposition  zu  Broniakne  nicht 
besteht  (siehe  Therapie  des  Pruritus,  Cap.  VII).  Ferner  stehen  eine 
grosse  Anzahl  örtlicher  Methoden  zur  Verfügung,  um  den  starken 
Juckreiz,  den  jedes  Ekzem  mit  sich  bringt,  zu  bekämpfen.  Zwar 
ist  der  Juckreiz  nur  die  Folge  des  Krankheitsvorganges,  der  in  der 
Haut  sich  abspielt,  und  man  wird  ihn  um  so  sicherer  beseitigen,  je 
mehr  man  die  Krankheitszustände  selbst  zum  Schwinden  bringt.  Je- 
doch hat  man  auch  das  Symptom  selbst  zu  behandeln,  weil  es, 
wie  schon  häufig  erwähnt,  das  für  das  Fortbestehen,  die  Verschlimme- 

Handbneh  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  g 
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rung   und   die  Yerbreitimg   der   Erkrankung   maassgebende   Kratzen 
auslöst. 

Im  übrigen  hat  die  örtliche  Behandlung  des  Ekzems  sich  nach 
dem  Grundsatz  zu  richten:  wo  frische  und  gleichsam  im  Auf- 
steigen begriffene  entzündliche  Erscheinungen,  Hyperämie^ 
Transsudation  und  Exsudation  vorhanden  sind,  ist  alles  zu 
vermeiden,  was  diese  entzündlichen  Vorgänge  steigern  könnte; 
wo  dagegen  bei  den  sogenannten  „chronischen  Ekzemen^  feste 
und  derbe  Infiltrationsschwarten  sich  gebildet  haben,  sind 
diese  zur  Resorption  zu  bringen,  was  gewöhnlich  nicht 
anders  als  durch  arteficielle  acute  Entzündung  zu  ermög- 
lichen ist.  Freilich  ist  auch  bei  den  sogenannten  chronischen  Ekzemen 
die  Neigung  der  oberflächlichen  Hautschicht,  in  acuter  Weise  Ekzem- 
recidive  zu  produciren,  zu  beachten. 

Zu  dieser  symptomatischen  Behandlung  kommt  hinzu  die 
Aufgabe,  die  Krankheitsursache  des  Ekzems  auszuschalten  und 
zu  beseitigen,  speciell  wenn  es  sich  (möglicherweise)  um  Parasiten 
handelt.  Es  sei  aber  schon  hier  die  Bemerkung  eingefügt,  dass  auch 
bei  n mykotischen *"  Ekzemformen  die  symptomatische  Behandlung 
des  Entzündungsvorganges  meist  die  erste  und  wesentlichste  Rolle  spielt. 
Nur  selten  gelingt  es  von  vornherein  durch  antiparasitäre  Behandlung 
die  Krankheitskeime  zu  vernichten,  ohne  den  pathologischen  Vor- 
gangzuverschlimmern.  üeberall  in  der  ganzen  Ekzemtherapie  hat 
dieses  therapeutische  Princip  die  grösste  Bedeutung,  nicht  nur  Ab*  den 
Arzt,  der  in  seinen  Verordnungen  alles  vermeiden  muss,  was  die  Ent- 
zündung steigern  könnte:  zu  stark  reizende  Medicamente  oder  zu  starke 
Goncentration ,  sondern  mehr  noch  darin,  dass  der  Kranke  selbst  die 
durch  die  tägliche  Gewohnheit  und  Lebensweise  gesetzten 
Schädigungen  abstellen  muss. 

In  erster  Reihe  steht  die  Frage,  wie  der  Patient  sich  waschen 
soll.  Ich  glaube  daran  festhalten  zu  müssen,  dass  für  die  meisten 
Formen  ekzematöser  Erkrankung  Waschen  mit  Wasser  und  Seife 
—  entsprechend  der  Lehre  des  alten  Hebra  —  schädlich  ist.  Es 
folgt  daraus  aber  nicht,  dass  ein  Patient  für  die  ganze  Dauer  seines 
Ekzems  die  betreffenden  SteUen  nie  und  nimmer  reinigen  soll;  aber 
die  Application  von  Wasser  und  Seife  ist  so  viel  wie  möglich  zu  be- 
schränken. Wenn  man  sie  erlaubt,  dann  nur  in  der  Form  recht  warmen 
Wassers  und  recht  milder  (neutraler  Natron-)  Seifen.  Sicherer  ist  es 
jedenfalls,  Wasser  und  Seife  durch  die  (später  zu  erwähnenden)  Spiri- 
tuosen Waschungen  und  durch  Coldcream-Fettungen  (welche  ausgezeidmet 
reinigend  wirken)  zu  ersetzen.  Auch  muss  jeder  Wasserwaschung  nach 
dem  Abtrocknen  eine  spirituöse  Waschung  nachfolgen.  Besser  noch 
ist  es,  der  Waschung  sofort  die  später  ausführlicher  zu  beschreibende 
Application  von  Salben  etc.  anzuschliessen. 

Festzuhalten  ist  femer,  dass  es  sich  weniger  um  die  Verwendung  von 
auf  den  Ekzemvorgang  specifisch  wirkenden  Medicamenten  handelt,  als 
um  Beeinflussung  der  entzündlichen  Vorgänge.  Zwar  scheinen  einige 
Stoffe  die  Umwandlung  der  kranken  Epithelien  in  normale  Homzellen 
besonders  zu  begünstigen  (Resorcin,  Ichthyol,  Txmienol,  Theer),  aber 
auch  bei  diesen  Medicamenten  haben  wir  unser  Hauptaugenmerk  darauf 
zu  richten,  ihre  Goncentration  und  den  Moment  der  Application  so  aus- 
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zuwählen,  dass  nicht  etwa  eine  Steigerung  der  entzündlichen  Vorgänge 
entsteht.  Regelmässig  kommt  es  mehr  auf  die  Auswahl  der 
Methode  und  die  Sorgsamkeit  der  Application  an,  als  auf 
die  Auswahl  des  rerwandten  Medicaments.  Ekzemheilimg 
erreicht  man  mehr  durch  die  Kunst  der  Technik,  als  durch  pharmako- 
logische Tüfteleien. 

Für  die  örtliche  Behandlung  kommen  folgende  Behandlungs- 
methoden in  Betracht: 

I.  Spiritusse  Wasohimgen. 

Diese  haben  neben  der  Ausnützung  ihrer  desinficirenden 
Eigenschaften  wesentlich  die  Aufgabe,  den  Juckreiz  zu  mildem.  In 
Gebrauch  sind:  Spirituöse  Lösungen  von  Carbolsäure  (Sprocentig, 
Vorsicht  wegen  der  Resorption,  besonders  bei  Kindern),  Thymol 
(V*— *ii— 1  Procent),  Menthol  (1—3  Procent),  Salicylsäure  (2  Pro- 
cent),  jedes  Medicament  für  sich  oder  in  Combination.  Dem  (50  bis 
70 — 90procentigen)  Spiritus  kann  man  10  Procent  Qlycerin  oder 
Oleum  Ricini  2 — 5  Procent  beifügen,  wenn  der  Spirituosen  Waschung 
sonst  keine  Einfettung  nachfolgt.  Vielen  Patienten  ist  reichliche  Ein- 
puderung (mit  Zinkamylimi)  nachträglich  erwünscht.  Brauchbar  sind 
auch  Zusätze  zum  Spiritus  von  Chloroform  oder  Aether  (etwa  15  bis 
20  Procent).  Die  Waschungen  werden  am  besten  und  saubersten  mit 
Watte  vorgenommen.  Statt  Waschungen  kann  man  die  Flüssigkeiten 
auch  mit  dem  Sprayapparat  versprühen.  Die  Methode  ist  billiger  und 
oft  auch  wirksamer. 

Ausgeschlossen  sind  spirituöse  Waschungen  bei  allen  offenen, 
erodirten,  nässenden  Formen  wegen  der  gar  zu  starken  Schmerz- 
haftigkeit.  Die  squamösen  Formen  verhalten  sich  je  nach  der 
Festigkeit  der  obersten  Zellschichten  verschieden,  so  dass  man  aus 
dem  Brennen,  das  die  Spirituosen  Waschungen  verursachen,  einen  ge- 
wissen Schluss  ziehen  kann,  wie  weit  die  Abheilungsvorgänge  bereits 
gediehen  sind. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  die  Spirituosen  Waschungen  der 
gesunden  Umgebung  kranker  Stellen,  ebenso  wie  lang  fortgesetzte 
Waschimgen  nach  der  Abheilung.  Vielleicht  ist  der  Nutzen  in  der 
desinficirenden  Kraft  der  Lösungen  zu  suchen;  jedenfalls  sollten  ^ ekze- 
matöse* Individuen  am  liebsten  täglich  sich  nach  dem  Abtrocknen  beim 
Waschen  oder  statt  der  Wasserwaschung  solche  Spirituslösungen  an- 
gedeihen  lassen.     (Aerzte  mit  empfindlichen  Händen!) 

n.  Eine  sehr  werthvolle  Rolle  spielen  feuchte  Umschläge,  am 
besten  mit  Bleiwasser,  Liquor  aluminii  acetici  (1  :8 — 4  Wasser), 
Borsäure  (3  Procent),  Kresamin  (Schering,  V^^ — V*  Procent), 
Resorcin  (1 — 3  Procent),  Pikrinsäure  (^/^  pro  mille).  Wässrige 
Lösungen  von  Carbolsäure  sind  vollkommen  zu  vermeiden.  Die  feuchten 
Umschläge  sind,  häufig  gewechselt,  ein  ausgezeichnetes  Mittel,  alle 
irischen  entzündlichen  Erscheinungen  zu  bekämpfen,  demgemäss  bei 
allen  frischen,  auch  nässenden  Ekzemformen  verwerthbar;  bei  letzteren 
besonders,  weil  sie  für  Reinigung  der  nässenden  Flächen  sorgen, 
Krustenbildung  verhindern  und  dadurch  die  Ueberhomung  erleichtern. 
Auch  zu  DauerverbSnden  sind  sie  brauchbar,  wenn  man  (durch  im- 
permeable Stofl^e)  die  Austrocknung  und  das  Ankleben  der  Verbandstofl^e 
verhindert.    Kaum  entbehrlich  sind  sie  bei  chronisch  infiltrirten  Formen, 
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um  eine  allmälige  Erweichung  der  oft  verdickten  Homschicht  und  Re- 
sorption der  tiefen  Infiltrationen  zu  erzielen. 

Die  genannten  Flüssigkeiten  sind  zu  empfehlen  auch  för  loeale 
Bäder,  besonders  da,  wo  dicke,  fest  anhaftende  Sjusten  oder  machtige 
Schuppen-  und  Schwielenauflagerungen,  Verdickung  der  Hornschicht 
vorliegen  (z.  B.  bei  Hand-  und  Fussekzemen).  Sitzbäder  mit  3  Pro- 
cent Borsäure  oder  Pikrinsäure  1: 1000  sind  ausgezeichnet  brauch- 
bar für  die  Ekzeme  des  Afters,  des  Perineums  uml  der  Genitalien. 
Sie  besorgen  nicht  nur  eine  sorgfältige  Beinigimg,  sondern  sind  auch 
ein  sehr  werthvolles  Beruhigungsmittel  bei  diesen  meist  sehr  juckenden 
Ekzemformen. 

üeber  die  Verwendung  der  Vollbäder  gehen  die  Ansichten  sehr 
aus  einander.  Ich  schliesse  mich  ganz  und  gar  der  vom  alten  Hebra 
aufgesteUten  Regel  an,  eine  Behandlung  mit  VoUbädem  gar  nicht 
oder  nur  mit  grösster  Vorsicht  zu  verwenden.  In  einzelnen  Fällen 
freilich,  z.  B.  bei  universellen  Formen  mit  sehr  starker  Schuppung  und 
Secretion,  bei  denen  Vertrocknung  der  Schuppen-  und  Erustenmassen 
zu  stinkenden  Zersetzungen  führt,  sind  Bäder  schwer  entbehrlich. 
Zweckmässig  wird  man  das  recht  warme  Bad  mit  Zusatz  von  Bor- 
säure (wiederum  3  Procent)  oder  hypermangansaurem  Kali  (bis 
30  g  auf  ein  Vollbad)  mit  weissem  Bolus  (bis  1  Pftmd  auf  ein  Vollbad) 
herrichten.  Viel  gebraucht  sind  auch  Zusätze  von  Soda  (40,0)  oder 
Natr.  bicarbon.  (80,0)  oder  Borax  (100,0),  femer  200,0  Glycerin.  Bei 
n mykotischen^  Ekzemen  kommen  auch  Bäder  mit  Zusatz  von  Sol. 
Vlemingkx  (ca.  V*  Liter  auf  1  Vollbad)  in  Betracht.  Dauer  und  Häufig- 
keit des  Bades  muss  man  dem  subjectiven  Befinden  des  Patienten  und 
dem  Erfolge  entsprechend  einrichten.  Die  Hauptechwierigkeit  jeder 
Bäderbehandlung,  namentlich  bei  stark  nässenden,  weit  verbreitet^i 
Ekzemen  besteht  darin,  nach  dem  Bade  den  Patienten  zu  trocknen, 
ohne  ihm  Schmerzen  zu  bereiten,  bei  starkem  Nässen  zu  verhüten,  dass 
das  heraussickemde  Ekzemsecret  mit  Hemd  und  Bettwäsche  zusiunmen 
vertrocknet,  und  schliesslich  die  durch  das  Bad  erreichte  Entspannimg 
zu  erhalten.  So  wohl  sich  die  Slranken  im  Bade  fühlen,  so  unerträg- 
lich wird  ihr  Zustand,  wenn  man  die  eben  geschilderten  Gesichtspunkte 
nach  dem  Bade  ausser  Acht  lässt.  Oft  erreicht  starkes  Einpudern 
des  nackten,  nur  auf  der  Bettdecke  liegenden  Patienten  das  erstrebte 
Ziel.  Sehr  häufig  aber  muss  dann  zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnten, 
bei  universellen  Ekzemen  also  zu  universellen  Salbenverbänden  ge- 
grüSen  werden,  ein  ebenso  mühseliges  wie  kostspieliges  unternehmen. 
Will  man  täglich  baden,  so  sind  diese  Salbenverbände  auch  dadurch 
störend,  dass  man  vor  jedem  Bade  die  Haut  erst  von  dem  fettigen 
TJeberzug  vollkommen  befreien  muss,  falls  man  die  Haut  der  Einwir- 
kung des  Wassers  und  der  in  ihm  enthaltenen  Substanzen  aus- 
setzen will. 

lU.  Eine  vollkommene  Troekenbebandlimg  mit  Streupulver  hat 
den  Werth,  geringfügiges  Nässen  schnell  zum  Eintrocknen  zu  bringen 
und  die  Haut  dem  Einflüsse  der  Lufb  und  des  Temperaturwechsels, 
eines  der  wesentlichsten  Jucken  erregenden  Momente,  zu  entziehen. 
Zweckmässige  Streupulver  sind  Amylum  triiici  (Weizenstaite), 
Amylum  oryzae  (Reisstärke),  das  sich  fettig  anfühlende  Talcum 
venetum,  Magnesia  carbonica.    Terra   silicea    (Kieseiguhr), 
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Greta  alba^  die  sehr  austrocknende  Thonerde  (fein  gepulverter 
Lehm),  Bolus  alba  u.  s.  w.,  denen  man  rein  oder  combinirt  Flor  es 
zinci  (bis  50  Procent),  Galmei  (Calamina)  oder  Wismuthpräpa- 
rate  (Bismuthiun  subnitricum,  Dermatol,  Loretinwismuth,  Xeroform), 
Borsäure,  Tannoform  (häufig  mit  glänzendem  Erfolge)  etc.  zusetzen 
kann.  Geradezu  warnen  möchte  ich  vor  dem  Zusatz  von  Sfdicylsäure 
zu  Streupulvern,  da  deren  homschichterweichende  Eigenschaft  schädlich 
ist,  während  die  eventuelle  desinficirende  Wirkung  kaum  ernstlich  in 
Betracht  konunt. 

Um  auf  sichtbaren  Körperstellen  die  Entstellung  durch  die 
weissen  Deckpulver  zu  vermeiden,  kann  man  der  Hautfarbe  entsprechend 
röthlich  geförbte  Pulver  benützen,  z.  B.  (nach  Unna): 

Zine.  ozydai     ....      2,0 


Masses,  carbon. 
Boh  albae  .  . 
Boli  mbrae  .  . 
Amyl.  oryzae 


8,0 
8,0 

2,0 
10,0. 


Meist  ist  es  zweckmässig,  das  Haften  des  Streupulvers  zu  begünstigen 
durch  etwas  fettig-spirituöse  Waschungen  (siehe  oben)  oder  ganz  zarte 
Einfettung  mit  irgend  welcher  Salbe.  Die  Einpuderung  geschieht  mit 
Watte  oder  einer  Puderquaste  oder  einem  mit  dem  Pulver  gefüllten 
Musselinsäckchen. 

U  eher  all  jedoch  —  und  das  gilt  für  alle  noch  zu  erwähnenden 
Applicationen  —  ist  zu  bedenken,  dass  man  die  zum  Zweck  der 
Behandlung  aufgetragenen  Körper  auch  wieder  entferneu 
muss.  Es  würde  a&o  sehr  unzweckmässig  sein,  ein  nässendes  Kopf- 
ekzem  dicht  zu  bepudem;  Secret,  Puder  und  Haare  würden  zu  einer 
festen,  secretstauenden  Kruste  vertrocknen,  die  Entfernung  der  Kruste 
würde  zweifellos  den  ganzen  Krankheitsprocess  mehr  schädigen,  als  die 
Einpuderung  Nutzen  bringen  kann. 

In  die  trockene  Behandlung  gehört  auch  hinein  die  Verwendung 
sehnoll  trocknender  Anfj[)in8Qlnngen.  Als  Typus  derselben  kann  man 
folgende  Mischung  benützen:  Flores  zinci,  Talcum  venetum,  Olycerin 
und  Wasser  aä.  D.  in  weithalsiger  Glaskrause.  S.  gut  geschüttelt  auf- 
zupinseln. In  dünner  Schicht  aufgestrichen,  vertrocknet  diese  Mischung 
ziemlich  schnell  zu  einem  weissen,  nicht  schmutzenden,  durch  warme 
wässrige  Lösungen  oder  durch  Spiritus  oder  XJng.  leniens  entfembaren 
Ueberzug.  Sie  eignet  sich  besonders  zur  Zwischenbehandlung  bei  Ver- 
wendung örtlicher  oder  allgemeiner  Bäder,  da  es  bei  letzteren  von 
Wichtigkeit  ist,  eine  fett-  und  salbenfreie  Hautfläche  der  Badeflüssig- 
keit auszusetzen.  Der  Mischung  können  sowohl  trocknende  suspendir- 
bare  Pulver  (Resorcin,  Schwefel  etc.),  wie  in  Lösung  gehende  Sub- 
stanzen (Liqu.  carbon.  deterg.,  Ichthyol,  Pikrinsäure)  beigemischt  werden 
(auch  Tumenol,  welches  in  nicht  zu  grossen  Verhältnissen,  3 — 5  Procent, 
suspendirbar  ist). 

Tumenolpinselungen,   die  schnell  trocknen,  kann  man  auch 

herstellen : 

Tumenol  10,0 

Spirit.  vini 

Aether.  «alfhr.  * 

Aq«  deatill.  (oder  Glycerin)  ana  80A 

Auch  Thiol  mit  Glycerinzusatz  (20  Procent)  trocknet  rasch. 
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Den  Trockenpinselungen  schliessen  sich  an  die  Firnisse,  d.  h. 
Aufpinselungen,  die,  schnell  trocknend  eine  sehr  dünne  Decke  bilden, 
und  ohne  besonderen  Verband  die  kranken  Flächen  vor  Luftzutritt, 
Feuchtigkeit  etc.  schützen  sollen,  auch  eine  geringe  mechanische  Com- 
pression  ausüben.  Verwendung  finden  hier  Aufpinselungen  von  Col- 
lodium  elasticum  (eventuell  verdünnt  mit  50  Procent  Spiritus 
aethereus  oder  mit  Ol.  ricini  10  Procent),  femer  Tinctura  guajaci, 
Tinctura  benzoes,  Traumaticin  (Guttapercha  1,0,  Chloroform 
10,0),  die  als  Filmogene  in  den  Handel  gebrachten  Lösungen 
von  SchiessbaumwoUe  in  Aceton  (2  Procent)  und  andere.  Diesen 
Grundstoffen  kann  man  entweder  in  Alkohol  und  Aether  lösliche 
Substanzen  in  gelöster  Form  zusetzen  oder  pulverförmige  Körper, 
•die  beim  Vertrocknen  der  Flüssigkeit  als  haftender  TJeberzug 
auf  der  Hautfläche  fisirt  bleiben.  Alle  genannten  Firnisse  sind  in 
Wasser  unlöslich,  können  aber  mit  Spiritus  oder  Aether  entfernt 
w^erden. 

Zur  Trockenbehandlung  dienen  ferner  GelatineanfpinselimgeB,  be- 
stehend aus  Gelatina  alba  10 — 15  Procent,  Aqua  dest.  45 — 50  Procent 
mit  einem  Glycerinzusatz  von  25  Procent,  um  der  Masse  grössere  Ge- 
schmeidigkeit zu  geben  und  das  schnelle  Austrocknen  und  Abblättern 
zu  verhüten.  Zusatz  von  Zincum  oxydatum  punmi  25 — 40  Procent 
gibt  dem  Leime  eine  grössere  Consistenz.  Die  Anwendung  dieser,  am 
besten  als  Zinkleim  aus  der  Fabrik  von  Beiersdorf  in  Hamburg-Eims- 
büttel  zu  beziehenden  Masse  ist  folgende:  Ein  festes  Stück  Zinkleim 
wird  in  einem  Topf,  der  in  kochendes  Wasser  gestellt  ist,  unter  tüch- 
tigem Umrühren  flüssig  gemacht  und  dann  möglichst  warm  unmittel- 
bar auf  die  kranken  Flächen  in  nicht  zu  dünner  Schicht  aufgepinselt. 
Während  des  Erkaltens  und  Erstarrens  derselben  betupft  man  sie  mit 
Watte  oder  legt  eine  dünne  Watteschicht  im  ganzen  um  sie  herum. 
So  resultirt  eine  ganz  dünne,  geschmeidige,  allen  Bewegungen  der  Haut 
sich  anschmiegende  Deckschicht,  die  zwar  den  unmittelbaren  Zutritt 
der  Luft  verhütet,  andererseits  aber  die  Perspiration  nicht  verhindert, 
die  Wärmeabgabe  sogar  eher  verstärkt.  Die  Combination  mit  Medi- 
camenten ist  möglich,  indem  man  entweder  die  kranke  Haut  vor  dem 
Einleimen  mit  irgend  einer  trocknenden  Tinctur,  z.  B.  Theertinctur 
behandelt,  oder  dem  flüssigen  Zinkleim  selbst  flüssige  (Ichthyol  2  bis 
5  Procent)  oder  feste  Bestandtheile  (Sulfur,  Chrysarobin  etc.)  beimischt. 
Die  Einleimung  ist  bei  noch  nässenden  Ekzemen  unbrauchbar,  dagegen 
bei  vollständig  trockenen  oft  sehr  zweckmässig,  weil  sie  durch  Ab- 
schluss  der  Luft  das  Jucken  vermindert,  das  Zerkratzen  der  Haut  ver- 
hindert und  einen  Abschluss  der  Luft  ohne  störende  und  unbequeme 
Verbände  ermöglicht. 

Eine  besondere  Bedeutung  hat  der  Zinkleimverband  bei  Unter- 
schenkelekzemen, namentlich  wo  starke  Varicositäten  vorliegen. 
In  die  recht  dick  aufgetragene,  warme  Zinkleimpinselung  wird  dann 
mit  gleichmässigem  Druck  die  Mullbinde  direct  hinein  gewickelt, 
eventuell  auch  noch  weitere  Bindenanlagen  durch  warmen  Zinkleim 
fixirt,  so  dass  schliesslich  ein  durch  gleichmässige  Compression,  durch 
besondere  Leichtigkeit  und  durch  die  Möglichkeit,  ihn  jederzeit  schnell 
abnehmen  zu  können,  ausgezeichneter  Dauerverband  entsteht.  (Unna's 
Zinkleimverband.) 
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Mehr  der  Salbenform  nähern  sich  die  Caseinsalben,  das 
Oelanthum  und  das  Linimentum  exsiccans. 

Gaseinsalben  (von  der  Firma  Beiersdorf  in  Hamburg-Eims- 
bQttel  hergestellt)  enthalten  Alkalialbuminat,  Glycerin  und  Wasser  neben 
50  Procent  Vaseline.  Die  erst  fettige  Masse  bildet  nach  der  Auf- 
streichung einen  trockenen  Ueberzug.  Man  kann  sie  mit  festen  und 
flüssigen  Zusätzen  (z.  B.  Theer,  Liantral,  Ichthyol)  versehen,  doch  sind 
diejenigen  zu  vermeiden,  die  das  Alkalialbuminat  zersetzen.  Gelanthum 
i^e  Linimentum  exsiccans  bestehen  aus  Gelatine,  Traganth  imd 
Wasser.  Auch  sie  werden  am  besten  fabrikmässig  hergestellt  bezogen. 
Sie  bilden  ein  schnell  trocknendes  Häutchen,  das  mit  Wasser  leicht 
entfembar  ist.     Theer,  Chrysarobin  etc.  lassen  sich  ihnen  beimischen. 

Alle  die  genannten  Präparate  sind  Deckmittel,  denen  wir  einen 
tief  greifenden,  resorptionsbefördemden  Einfluss  kaum  zutrauen  können. 
Lufbabschluss ,  Schute  vor  äusseren  Schädlichkeiten  und  damit  Ver- 
minderung des  Juckens  und  vielleicht  auch  Nachlass  der  hyperämischen 
Entzündungserscheinungen  wird  man  von  ihnen  erwarten  dürfen.  Für 
sehr  stark  nässende  oder  für  chronisch  infiltrirte  Formen  kommen  sie 
also  weniger  in  Betracht. 

IV.  Den  wichtigsten  und  am  meisten  verwendeten 
Theil  der  Ekzembehandlung  bilden  die  Salben.  Bei  denselben 
haben  wir  zwei  verschiedene  Gruppen  zu  unterscheiden: 

1.  fette,  d.  h.  geschmeidig  und  fett  bleibende  Salben,  und 

2.  austrocknende  Salben,  die  wir  mit  dem  Namen  ^Fasten** 
bezeichnen. 

Bei  allen  Salben  haben  wir  zu  unterscheiden  zwischen  der  als  Salben- 
grnndlage  dienenden  Masse  und  zwischen  den  der  Salbenmasse  in  Substanz  oder 
in  Lösung  zugefügten  Arzneimitteln. 

Eine  Resorption  der  in  den  Salben  befindlichen  Arzneimittel  findet  bei  ge- 
sunder Haut  nur  statt,  wenn  dieselben  in  der  Lage  sind,  in  gelöster  oder  lös- 
licher Form  mit  den  unter  der  Homschicht  befindlichen  KOrpersäfben  in  Berührung 
zu  gelangen.  Dies  geschieht,  wenn  eine  Veränderung  der  chemischen  Eigenschaften 
der  Homzellen  selbst  —  z.  B.  durch  Carbol-  und  Salicylsäureeinwirkung  —  statt- 
findet, oder  kann  geschehen,  wenn  sie  in  geeigneten  Vehikeln  (z.  B.  Vasogen, 
Vaseline)  in  reichlichem  Maasse  applicirt  werden.  Ekzematöse  Haut  aber  resorbirt 
leicht  und  reichlich. 

Jedoch  wissen  wir  wenig  von  einer  Salbenwirkung,  die  durch  unmittelbaren 
Uebergang  der  in  den  Salben  befindlichen  chemischen  Körper  in  die  darunter  be- 
findliche Elrkrankungsschicht  zu  Stande  käme.  Dagegen  ist  bei  vielen  eine  Ein- 
wirkung der  Medicam ente  auf  die  Homschicht  und  durch  deren  Alteration  eine 
mittelbare  Beeinflussung  des  un?erhomten  Epithels  und  des  Gefässbindegewebes 
(rielleicbt  durch  chemotaktische  Vorg^ge)  nachgewiesen  (z.  B.  bei  Resorcin).  Dazu 
kommt  eine  physikalische  Einwirkung,  theils  durch  Consistenz Veränderung 
infolge  der  Fettdurchtränkung  der  Homschicht,  theils  durch  die  Verringerang  der 
Wasserverdunstiuig  infolge  der  angelegen  impermeablen  Fettdecke.  Aus  diesem 
Gmnde  spielt  die  Consistenz  der  Salbe  e^e  so  überaus  wichtige  Rolle  für  die 
Auswahl  und  Verwendbarkeit. 

Sie  ist  abhängig  theils  von  der  Consistenz  der  Salbengmndlage ,  die  bald 
«08  mehr  flüssigen,  bald  aus  mehr  festen  Fetten  besteht,  theils  von  dem  Ver- 
häJtnis«  der  fettigen  zu  den  incorporirten  festen  Bestand theilen.  Bei  den  Pasten 
kommt  als  besonderer  Factor  hinzu  der  Gehalt  an  Amjlum,  Terra  silicea  (Kiesel- 
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gahr),  axk  Talcum  oder  anderen  äbnlicb^i  Stoffen  mehr.  Die  Beimischang  solcher 
Substanzen  verleiht  den  Pasten  die  Fähigkeit»  Flüssigkeit  aufzusaugen;  verdunstet 
diese  sodann  an  der  Aussenseite  der  Paste»  so  entsteht  allm&lig  eine  trocknende 
Deckschicht  bei  nicht  gar  eu  reichlicher  Transsudation  der  nässenden  Fläche.  Salben 
dagegen  ohne  solche  vertrocknende  Substansen  saugen  nicht  und  behalten  ihre 
fettig-zähe  ConsiBt^iz  und  wirken  um  so  mehr  erweichend  und  maceriiend,  je 
dicker  und  zäher  die  Salbenmasse  ist  Denn  der  feUige  Uebenug  wirkt  wie  emt 
impermeable»  die  Verdunstung  hindernde  De<^e»  wodurch  nicht  nur  eine  Lockarung 
der  obersten  Epithellagen»  sondern  auch  (vielleicht  durch  Erzeugung  hyperämisdier 
Wallung  und  gesteigerte  örtliche  Leukocytose)  eine  resorptionsbefbrdemde  Wirkung 
in  der  Tiefe  zu  Stande  kommt. 

Auch  Pasten  werden»  namentlich  wenn  sie  nicht  gar  zu  dünn  zubereitet  sind» 
in  gewisser  Weise  eine  Erweichung  der  Epithelschicht  mit  sich  bringen ;  man  wird 
aber  bei  ihnen  mehr  auf  die  oberflächlich  austrocknende»  als  auf  die  in  die  Ti^e 
gehende  Wirkung  rechnen  müss^. 

Abgesehen  von  diesen  Momenten  ist  maassgebend  die  Art  und  Weise» 
wie  eineSalbe  oderPaste  im  einzelnen  Falle  technisch  applicirt 
werden  kann.  Das  Ideal  einer  Salbenbehandlung  besteht  in  einem  fest  ange- 
legten Salben  verband.  Wird  ein  mit  Salbe  dick .  bestrichener  Leinwand-  oder 
noch  besser  Lintfleck»  welcher  noch  durch  einen  zweiten  Lint-  oder  dünnen  Flanell- 
fleck, eventuell  auch  Gnmmipapier  oder  Billrothbattist  bedeckt  w^den  kann»  mü 
einer  gut  sitzenden  Mullbinde  befestigt»  so  wird  dadurch  ganz  selbstverständlich 
eine  ungleich  sicherere  Einwirkung  auf  die  kranke  Hautstelle  erzielt  werden»  als 
wenn  man  die  Salbe  nur  einfach  verreibt  oder  aufstreidit.  Man  kann  dreist  be- 
haupten, dass  die  guten  Erfolge»  welche  von  Specialisten  und  in  Hautkliniken  er- 
zielt werden»  wesentlich  bedingt  sind  durch  die  Uebung»  Sorgsamkeit  und  Technik» 
mit  der  örtliche  Verbände  angelegt  werden»  und  durch  die»  oft  eben  durch  den 
Anstaltsaufenthalt  allein  gegebene  Möglichkeit»  den  Kranken  Überhaupt  zu  ver- 
binden. Dieselbe  Salbe»  welche  ohne  Verband  nichts  leistete,  weil  der  Patient 
aus  äusseren  Rücksichten  sich  Verbände  an  den  Händen»  im  G^esicht  nicht  gefallen 
lassen  wollte  (weil  am  Tage  eine  Behandlung  bisweilen  überhaupt  nicht  stattfinden 
durfte)  —  dieselbe  Salbe»  in  gutem  Verband  applicirt»  bot  schnelle  und  prompte 
Heilresultate  dar. 

Nun  ist  es  aber  nicht  immer  möglich,  sonst  gesunde  und  leistungs- 
fähige Patienten  zu  bewegen,  wegen  eines  « Ekzems '^  sich  wochenlsmg 
ihrem  Berufe  zu  entziehen,  um  zu  Haus  oder  in  einer  Anstalt  sich  so^ 
wie  wir  es  wünschen,  behandebi  zu  lassen.  Indem  man  so  den  äus- 
seren Verhältnissen  Rechnung  tragen  muss,  wird  man  häufig  statt  einer 
fetten,  leicht  abwischbaren  Salbeneinreibung  zu  einer  trocknenden  und 
demgemäss  viel  längere  Zeit  haftenden  Paste  greifen ;  denn  Pasten  er- 
fordern seltener  Yeri^ände,  da  sie  ja  an  der  Luft  leichter  trocknen  und 
fester  haften,  namentlich  bei  nachfolgender  Einpuderung. 

Hierbei  kommt  auch  in  Betradit  die  Berücksichtigung  des  Preises. 
Salben,  namentlich  irgendwie  zusammengesetzte,  sind  sehr  theuer,  und 
wenn  man  weit  verbreitete  Ekzeme  mit  Salbenverbänden  behandeln 
will,  so  resultiren  Apothekerrechnungen,  deren  Begleichung  sicherlich 
vielen  Patienten  unerschwinglich  ist.  Auch  aus  diesem  Grande  wird 
man  häufig  zu  prüfen  haben,  ob  nicht  die  haftenden,  trocknenden 
Pftsteneinreibungen  und  Pinselungen,  die  einen  Verband  überflüssig 
machen  und  sparsamer  sind,  die  fettigen  Salben  und  Verbände  ersetzen 
können. 
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Immer  aber  ist,  wie  oben  schon  erwähnt,  im  Auge  zu  behalten, 
dass  man  die  Salbe  oder  Paste,  die  man  auf  eine  Ekzemstelle  applicirt, 
auch  wieder  entfernen  muss.  Gewiss  mag  es  manchmal  recht  passend 
erscheinen,  ein  Eopfekzem  beispielsweise  mit  einer  trockenen  Paste  oder 
der  dickzahen  Hebräischen  Salbe  zu  behandeln.  Wenn  man  aber  nach 
24  Stunden  an  den  Verbandwechsel  geht  und  die  alte  Masse  entfernen 
will,  so  wird  man  eine  derartige  Verklebung  und  Verkleisterung  der 
Haare  mit  den  Salben-  und  Secretmassen  finden,  dass  sicherlich  nicht 
ohne  Schmerzen  imd  wahrscheinlich  nicht  ohne  Schädigung  des  Ekzems 
die  nothwendige  Reinigung  vorgenommen  werden  kann. 

Auch  das  Stadium  des  Ekzems  bedingt  von  yomherein  eine  ge- 
wisse AuswahL  Sehr  stark  nässende  Flächen  wird  man  zweckmässig 
nicht  mit  einer  dicken,  undurchlässigen  Fettschicht  bedecken;  die  daraus 
resultirende  Secretstauung  führt  nicht  nur  zu  Verschlimmerung  des 
£3uems,  zu  Maceration,  Pustel-  imd  Abscessbildung ,  sondern  durch 
Herausquellen  von  Flüssigkeit  unter  den  Verbandrändem  zu  neuen  an 
der  Peripherie  sich  ausbildenden  Eruptionen. 

Da,  wie  wir  an  früherer  SteUe  auseinandergesetzt  haben,  Wasser 
and  Seife  lieber  zu  vermeiden  sind,  so  müssen  andere  Methoden  zur 
BftinlgTing  ekzematöser,  vorher  mit  Salben  und  Pasten  behandelter 
Flächen  gesucht  werden.  Am  geeignetsten  ist  zweifellos  gute  Vase- 
line (deutsche  oder  amerikanische),  angenehmer  noch  Ungt.  leniens» 
Reichliche  Einfettung  mit  diesen  Substanzen  genügt  fast  inmier,  um 
zäher  haftende  Salben  oder  eingetrocknete  Pasten  zu  erweichen 
tmd  zu  entfernen.  Bein  fettige  Salben  kann  man  auch  durch 
spirituöse  Waschungen  beseitigen;  doch  muss  man  hier  wieder 
darauf  Rücksicht  nehmen,  dass,  wenn  nässende,  wunde  Stellen 
Torhegen,  durch  den  Spiritus  lebhafte  Schmerzen  erzeugt  werden. 
Besonders  bei  Kindern,  die  sich  schon  von  vornherein  gegen 
Verbände  sträuben  und  oft  sehr  ängstlich  sind,  hat  man  der- 
artige ganz  überflüssige  Schmerzen  erzeugende  Methoden  zu  ver- 
meiden. 

Besonders  hervorheben  möchte  ich  auch,  dass  von  denselben 
Gesichtspunkten  aus  das  unmittelbare  Auflegen  von  Watte  auf  nässende 
und  pastenbedeckte  Ekzemflächen  zu  vermeiden  ist,  es  müsste  denn 
gerade  möglich  sein,  in  einem  Bade  die  durch  die  Verklebung  der  Watte 
Biit  der  Unterlage  entstehenden  Massen  zu  erweichen  und  schmerzlos 
zu  entfernen. 

Die  Kunst,  mit  Salben  und  Pasten  Gutes  zu  erreichen,  hängt  aber 
nicht  allein  von  den  Kenntnissen,  Erfahrungen,  ja,  wenn  ich  so 
sagen  darf,  von  dem  therapeutischen  Instinct  des  Arztes,  sondern  sehr 
wesentlich  auch  vom  Apotheker  ab,  und  gerade  bei  der  Salben- 
behandlimg,  wo  die  Empfindlichkeit  des  Patienten  und  die  eigenartige 
Hautentzündung  von  vornherein  so  grosse  Schwierigkeiten  setzt,  ist  es 
Ton  Wichtigkeit,  sorgsam  zubereitete,  alle  Ingredienzien  in  gleich- 
massiger  Verreibung  enthaltende  und  namentlich  nie  ranzige,  d.  h.  irri- 
tirende  Fette  enthaltende  Salben  zu  erhalten.  Der  Arzt  kann  zumeist 
auch  die  pharmaceutisch-technische  Erfahrung  des  Apothekers  für  die 
fielen,  gar  nicht  einzeln  aufzuzählenden  Varianten,  welche  gerade  die 
£kzembebandlung  erfordert,  nicht  entbehren,  und  man  kann  daher  nur 
jedem  Arzt,  der  viel  mit  Hautkrankheiten  zu  thun  bat,  den  Rath  geben, 
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sich  mit  einem  Apotheker,  der  die  Herstellung  der  Salben  zu  seiner 
Specialität  macht,  in  Verbindung  zu  setzen. 

Weiche  Salben  stellt  man  her  mit:  Adeps  suilli,  Vaseline,  Ungt. 
leniens  der  Pharm,  und  Ungt.  moUe  (Miehle). 

Das  Ungt.   leniens    sive    emolliens  ist  wasserhaltig,    was 

unter  Umständen  für  die  Lösung  beigefügter  Arzneikörper  in  Betracht 

kommt,  jedenfalls  aber   die  Salbe  zu   einer  sogenannten  Eühlsalbe 

macht. 

Aehnlich  ist  das  Ungt.  leniens  nach  Miehle.    Dieses  enthalt 

Aq.  rosar 30,0 

Ungt.  molle 70,0 

„Ungt.  molle **  wird  bereitet  aus 

Paraffinum  solid.  .     .     .  22,0 

Paraffinnm  liquid.     .     .  68,0 

Alapurin 10,0 

Diese  Grundlage  nimmt  mit  Leichtigkeit  bis  100  Procent  Wasser  auf; 

besonders  hervorzuheben  ist  ihre  absolute  Haltbarkeit. 

Da  Schweinefett  leicht  ranzig  wird,  fügt  man  Benzoesäure 
oder  Benzoeharz  zu:  Adeps  benzoinatus  (100,0  Adeps  mit  1  Procent 
Acid.  benzoic.  oder  2  Procent  Resina  Benzoes;  digeriren!).  Damit  stellt 
Unna  als  einfachste  Salbengrundlage  ein  „Ungt.  simplex",  d.  h.  eine 
Mischung  von  Ol.  benzoat.  25,0  mit  Adeps  benzoat.  75,0  her.  Ein 
Zusatz  von  Aqua  (rosarum  et  naphthae  ää)  macht  das  Ungt.  simplex  zu 
einer  Eühlsalbe.  Aehnlich  ist  sein  Ungt.  pomadin.,  d.  h.  eine 
Mischung  von  Ol.  Cacao  20,0  mit  40,0 — 60,0  OL  amygdalarum. 

Ein  zusammengesetztes  Präparat  ist  das  Resorbin  (Leder- 
mann), aus  Wachs,  Mandelöl  und  Wasser  mit  geringen  Mengen  von 
Leim  und  Seifenlösung  bereitet.  Es  lässt  sich  leicht  in  die  obersten 
Homlagen  verreiben  und  ist  zweifellos  eine  brauchbare,  weich-geschmei- 
dige Salbengrundlage. 

Neuerdings  ist  das  Vasogen  (oxygenirte  Vaseline)  von  Pearson- 
Hamburg  in  fester  und  flüssiger  Form  in  den  Handel  gebracht.  Va- 
sogensalben  können  eine  Anzahl  Arzneikörper  in  vollkommen  gelöster 
Form  in  sich  aufnehmen:  Jod,  Ichthyol,  Theer,  Naphthol,  Schwefel, 
Jodoform,  Menthol,  Creolin  u.  s.  w.,  sie  behalten  sie  unbegrenzt  lange 
in  unzersetztem  Zustande,  lassen  sich  ausgezeichnet  verreiben  und  durch 
trockenes  Abwischen  wie  durch  Abseifen  leicht  entfernen.  Sie  eignen 
sich  auch  zur  Verwendung  auf  Schleimhäuten  als  Einpinselungen,  als 
Verstäubungsflüssigkeit  u.  s.  w. 

Fest-zähe  Salben  resp.  Salbengrundlagen  sind 

1.  das  Ungt.  diachylon  Hebrae  mit  all  seinen  Modificationen. 
Das  ursprünglich  mit  dem  Emplastrum  lithargyri  zusammen  verwendete 
Oleum  lini  ist  ersetzt   durch  Oleum   olivarum  (Hebra)   oder  VaseUne 

(Ungt.  vaselini  plumbic,  Kaposi)  oder  Alapurin: 

Empl.  plumbi  simplex  .    30,0 

Alapunn 70,0 

oder  (in  weicher  Consistenz): 

Empl.  plumbi  simplex 

Ol.  Ricini 

Vaseline  ana. 

Je  mehr  Bleipflaster  die  Salbe  enthält,  desto  klebriger  und 
schwerer  verstreichbar  wird  sie.  Es  empfiehlt  sich,  diesen  Vorschriften 
stets  zuzusetzen  „recenter  paretur*". 
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2.  Das  ÜDgt.  sunplex  siye  cereum  der  Pharmac.  germ.: 

Gera  flava 30,0 

Ol.  oliv,  oder 

Paraff.  liquid 70,0 

3.  Als  «üngt.  durum*"  bezeichnet  Mi e hie  folgende  Mischung: 

Paraff.  solid 40,0 

Paraff.  liquid 50.0 

Alapurin 10,0 

Sie  nimmt  leicht  10  Procent  Wasser  auf  und  ist  Zusätzen  gegenüber 
indifferent  (z.  B.  Argentum  nitricum). 

4.  Die  Wollfette,  und  zwar  sowohl  das  ungereinigte,  leider 
sehr  hässlich  aussehende  und  widerlich  riechende  Oesypus,  wie  das 
durch  sorgfältige  Reinigung  aus  ihm  hergestellte  hellgelbe,  fast  geruch- 
lose Alapurin  (früher  Adeps  lanae),  wie  das  chemisch  gereinigte 
Lanolin  Liebreich. 

Eine  besondere  Beachtung  verdienen  Lanolin  und  Alapurin 
durch  die  Eigenschaft,  Wasser  und  wässrige  Lösungen  in  sehr 
reichlichen  Massen  in  sich  aufnehmen  zu  können.  (Das 
Lanolin  Liebreich  kommt  schon  wa.sserhaltig  in  den  Handel,  während 
Alapurin  wasserfrei  ist.)  Man  kann  daher  jede  beliebige  Verdünnung, 
speciell  des  Alapurins,  nicht  nur  durch  Zusatz  von  Vaseline  oder  Oleum 
oUvarum  oder  Paraffinum  liquidum,  sondern  auch  durch  Wasser  allein 
oder,  was  noch  zweckmässiger  ist,  durch  Verreibung  mit  Oleum  oli- 
varum  und  Wasser  zusammen  erzielen.  Die  Zufügung  wässriger  Lö- 
sungen bedingt  nicht  nur  kühlende  Eigenschaften  durch  die  all- 
mähge  Abdunstung  der  fein  suspendirten  Wassertröpfchen,  sondern  er- 
möglicht auch  desinficirende  Wirkungen  von  geeigneten  Mitteln, 
während  im  allgemeinen  die  Desinfectionskraft  eines  Stoffes  in  fettiger 
Lösung  sehr  gering  ist.  Gute,  reizlose  Kühlsalben  sind  Verreibungen 
von  Alapurin  mit  Liqu.  Aluminii  acet.  10 — 20  Procent,  Sol.  acid.  boric. 
3  Procent,  Sol.  Eresamini  (V*  Procent).  Alapurin  nimmt  bis  300  Pro- 
cent wässrige  Lösungen  mit  Leichtigkeit  auf.  Als  Typus  einer  Alapurin- 
salbe  kann  gelten  die  Formel: 

Alapurin 50,0 

Vaseline 20,0 

Ol.  Ricini 10,0 

Aq.  destill 20,0 

Was  man  an  festen,  pulverförmigen  Bestandtheilen  zusetzt,  wird  dem 
Alapurin,  ölige  dem  Oleum  ricini,  wässrige  dem  Aqua  abgezogen,  um 
immer  eine  Gesammtmasse  von  100,0  zu  erzielen. 

Ungleich  billiger,  aber  wie  gesagt  hässlich  riechend  (daher  Ol. 
Bergamottae-Zusatz  5  Tropfen  auf  100,0)  ist  das  rohe  Wollfett, 
Oesypus.  Mit  Oel,  Vaseline  verdünnt  gibt  es,  namentlich  för  Pasten, 
ein  sehr  brauchbares  Constituens. 

Je  weicher  eine  Salbe  ist,  um  so  leichter  wird  sie  sich  auf  der 
Hautoberfläche  zu  einem  dünnen  Ueberzuge  verreiben  lassen.  Wo  es 
jedoch  darauf  ankommt,  namentlich  in  Verbänden  eine  dicke,  die  Haut 
erweichende  Salbenschicht  zu  deponiren,  sind  die  dünnen  Salben  nicht 
brauchbar,  weil  sie  sich  zu  leicht  in  die  Verbandstoffe  hineinsaugen 
und  durch  dieselben  nach  aussen  hindurchdringen.  Mischungen  aus 
dünnen  und  zähen  Salben  aber  gewähren  uns  die  Möglichkeit,  in  aus- 
giebiger Weise  die  Consistenz   zu  variiren,   ganz    abgesehen  von  dem 
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Procentgehalt  an  festen  Stoffen,  der  natürlich  jedesmal  wird  berück- 
sichtigt werden  müssen. 

Den  fettigen  Salben  resp.  Salbengrtmdlagen  ist  anzureihen  das 
Ungt.  Glycerini  (nach  der  PharmsJ^opoe) ,  das  bereits  erwähnte 
Gelanthum  und  das  Linimentum  exsiccans  (Pick), 

Tragacanth      ....        5^ 

Glycerin 2,0 

Aq.  ad 100,0 

femer  das  neuerdings  von  Eichhoff  empfohlene  Terralin  (mit  mehr 
oder  weniger  Glycerin).  Diese  Körper  sind  fettfrei  und  dem- 
gemäss  leicht  mit  Wasser  wieder  entfernbar. 

Für  die  Auswahl  des  Salbenconstituens  ist  hin  und  wieder  maass- 
gebend  ein  individuelles  Moment,  nämlich  die  ganz  merkwürdige  Idio- 
synkrasie einzelner  Ejitinken,  die  überhaupt  Fette  oder  einzelne  Fette 
schlecht  vertragen. 

Bei  den  rasten  haben  wir  nicht  minder  ganz  verschiedene  Formen 
mit  mehr  trocknenden  oder  mehr  erweichenden  Eigenschaften  zu  unter- 
scheiden.    Die  Consistenz  hängt  ab: 

1.  von  dem  Verhältniss  der  festen  (Amylum,  Terra  silicea,  Bolus 
alba,  Talcum,  Flores  zinci)  zu  den  fettigen  Bestandtheilen; 

2.  von  der  mehr  oder  minder  geschmeidigen  Beschaffenheit  des 
fettigen  Antheils. 

Am  weichsten  ist  natürlich  Ol.  olivarimi,  dann  kommt  Vaseline, 
Ungt.  leniens,  Alapurin,  schliesslich  Oesypus. 

Als    mittlere  Consistenz,    die   man    also   durch    ein  Plus   von 

trocknen  Pulvern  trocknender,   durch  ein  Plus  von  fettigen  Zusätzen 

weicher  und  fetter  machen  kann,   kann  man  die  YorschriPt  Lassar's 

betrachten. 

Zinc.  oxyd.  pur. 

Amyl.,  ana  partes  aeqnales 

Vaseline  partes  dao. 

Besonders  geschmeidig,   in   dünnem  üeberzug  auf  streichbar   und 

gut  trocknend,  daher  als  Deckmittel  besonders  gut  brauchbar,  ist 

eine  Zusanmiensetzung  aus  Zink,  Amylum,  Vaseline,  Ungt.  leniens  ää. 

Als  Eühlpaste  empfiehlt  Unna: 

Ol.  lud 
Aq.  Calcis 
Zinc.  ozydat. 
Cret  propr.  ana. 

Diese  Paste  mischt  sich  gut  mit  Schwefel,  Chrysarobin,  Theer. 

Sehr  zähe  imd  trocknend  ist: 

Flor.  Zinc. 
Amylum 
Ol.  olivar. 
Oesypus  ana 

(und  2procentige  Resina  Benzoes  wegen  des  hässlichen  Geruchs  des 
Oesypus). 

Billige  Pasten  sind  (nach  Unna): 

Zinc.  oxydat 40»0 

Cretae 20,0 

Aq.  plumbi 20,0 

Ol.  lini 20,0 

oder  als  Bleipaste: 
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Plumb.  oxydat 50,0 

Aceti 75,0 

coque  usque  ad  remaneat.  .    .  75,0 

adde  Ol.  lini 25,0 

Um  die  bläulichweissen  Zinkpasten  und  die  bräunlichen  Ichthyol- 
pasten der  Hautfarbe  ahnlicher  zu  gestalten,  setzt  man  den  Pasten 
(nach  Rausch)  entweder  Bolus  rubra  (etwa  3  Procent)  oder  einige 
Tropfen  einer  Eosinlösung  (1 :  500)  zu. 

Gehen  wir  nun  über  zu  den  einzelnen  fdr  die  Ekzembehandlung 
erprobten  und  empfohlenen  Hedioamenten,  so  muss  gleich  hier  voraus* 
geschidrt  werden,  dass  es  unmöglich  ist,  alle  hierauf  bezüglichen  Pu- 
blicationen  und  Erfahrungen  zu  berücksichtigen.  Gewiss  ist  es  nicht 
ganz  gleichgültig,  welches  Medicament  einer  Salbe  beigefügt  wird,  und 
gewisse  Stoffe  sind  nur  mit  grosser  Vorsicht  anzuwenden, 
weil  sie  Yon  sehr  einschneidender,  leider  häufig  schädlicher  Wirkung 
sein  können;  aher  es  kann  nicht  ofb  genug  betont  werden,  dass  es  im 
grossen  Ganzen  yiel  weniger  auf  die  Auswahl  der  Medicamente,  als 
auf  die  technische  Handhabung  der  Salben,  auf  die  richtige  Auswahl 
der  Consistenz  ankommt.  Je  geübter  man  in  der  Ekzembehand- 
lung ist,  mit  um  so  weniger  Mitteln  wird  man  auskommen 
und  doch  den  verschiedenen  Indicationen  gerecht  werden. 

Ich  gebe  nun  zuerst  einige,  wenn  ich  so  sagen  darf,  indifferente, 
den  allgemeinen  Indicationen  entsprechende  Salben  und  Pasten  an: 

1.  Ungt.  diachylon  Hebra  (Ungt.  vaselini  plumbic, 
üngt.  alapurin.  plumbic). 

Dicke  zähe  Masse,  die  frisch  bereitet  fast  stets  ahsolut  reizlos  ist 
und  daher  auch  bei  acuten  Ekzemstadien  verwandt  werden  darf.  Bei 
längerem  Stehen  scheint  eine  Umsetzung  in  ölsaures  Bleioxyd  stattzu- 
finden, welches  für  sehr  empfindliche  Haut  vielleicht  nicht  gleichgültig 
ist  Durch  Zusatz  von  Vaseline  oder  Oel  kann  die  Salbe  zu  beliebiger 
Weichheit  gebracht  werden.  Diese  Salbe  gehört  zu  den  besten  resorp- 
tionsbefördemden,  die  wir  kennen;  sie  ist  daher  bei  allen  Formen, 
in  denen  die  Haut  durch  Infiltrate  oder  Hornmassen  stark 
verdickt  ist,  sehr  brauchbar.  Die  Wirkung  kann  gesteigert 
werden  durch  Zusatz  von  5 — 10  Procent  Salicylsäure,  welche  eventuell 
in  Oleum  ricini  gelöst  sein  kann.  Der  Zusatz  von  Oleum  ricini  bewirkt 
natürlich  eine  entsprechende  Verdünnung  der  Salbe. 

Da  sich  das  Blei  in  unlöslicher  Verbindung  befindet,  so  ist  jede 
Resorption  von  Blei  ausgeschlossen.  ThatsächUch  ist  trotz  oft  uni- 
verseller, tage-  und  wocheiüang  fortgesetzter  Application  dieser  Salbe 
auf  nässende,  also  resorptionsfähige  Flächen  nie  eine  Intoxication  be- 
obachtet worden.  Bei  der  Anwendung  auf  frei  getragenen  Körperstellen, 
Gesicht,  Hak,  Hände,  hat  man  daran  zu  denken,  nicht  unmittelbar  da- 
hinter oder  davor  Schwefelpräparate  in  irgend  einer  Form  auf  die- 
selben Stellen  aufisutragen,  da  sonst  eine  unerwünschte  Schwarzfärbung 
der  Haut  durch  das  sich  bildende  Schwefelblei  auftritt. 

2.  Zinksalben. 

Alle  Zinksalben  haben  eine  austrocknende  Eigenschaft.  Neben 
dem  gebräudilichen  officinellen  üngt.  zinc.  (10  Procent)  kommen  fol- 
gende Vorschriften  in  Betracht:  Zinc.  oxyd.  pur.  (sive  Flor,  zinci)  mit 
Ungt.  molle  oder  Alapurin.  oder  Adeps  benzoinat.  (5 — 10 — 20  Procent). 
Besonders  bekannt   ist  die  als  Ungt.  Wilsonii  bekannte  Mischung: 
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Benzoes  pulv 2,5 

Axung.  porci     ....    80,0 
tere  et  adde 

Zinc.  oxyd.  pur.     .    .    .     12,5 
M.  f.  üngt 

3.  Wismuthsalben. 

Dieselben  werden  meist  ausgezeichnet  vertragen.  Manchmal  frei- 
lich findet  man  auch  hier  eine  Idiosynkrasie  gegen  die  Application  des- 
selben. Meist  verwenden  wir  das  Bismuth.  subnitric.  10  Procent 
mit  Ungt.  leniens.  Eine  solche  Salbe  ist  sauer  (weil  gelinge  Spuren 
Salpetersäure  in  Lösung  gehen),  wirkt  kühlend  und  leicht  adstringirend. 
Ganz  besonders  kann  ich  folgende  Mischung  empfehlen: 

Zinc.  oxyd.  pur. 

Bismuth.  subnitric  ana  .      5,0 

üngt.  leniens 

Ungt.  simpl.  ana  .    .    .    45,0 

Diese  Salbe  ist  vollkommen  reizlos,  angenehm  kühlend  und  besitzt  eine 

ganz  ausgezeichnet  schöne  Consistenz  durch  die  Mischung  des  an  sich 

zu   weichen   Ungt.   leniens   mit   dem    harten  Ungt.   simplex.      Mir  ist 

keine  andere  Salbe  bekannt,  die  so  universell  für  die  Ekzembehandlung 

brauchbar  ist.    Sie  hat  ausserdem  den  grossen  Vortheil,  dass  sie  jeder 

ApoÜieker  mit  Leichtigkeit  sofort  herstellen  kann  (was  bei  der  Hebräischen 

Salbe  bekanntlich  leider  nicht  der  Fall  ist). 

Eine  weitere  Combination,   die  ich   mit  vielem  Erfolge  brauche, 

ist  folgende: 

Ungt.  vaselini  plumbic.    30,0 

tere  cum 

Bismuth.  subnitric.    .     .      6,0 

Ungt.  lenient 30,0 

dein  adde  et  tere  c. 

Liquor.  Alumin.  acetici .      6,0 

Auch  diese  Salbe  ist  durch  ihre   geschmeidige  Consistenz,   durch  ihre 

kühlenden  und  entzündungswidrigen  Eigenschaften  besonders  braudibar. 

Noch  dünner  und  geschmeidiger  ist:  Flor^inc,  Bismuth.  subnitr.  aä  5,0; 

Alapurin.  40,0;  Ol.  olivar.,  Aq.  destill,  ää  25,0. 

Statt  Bismuth.  subnitr.  kommen  Dermatol  und  Xeroform 
(Tribromphenolbismuth)  namentlich  bei  Kinderekzemen  in  Betracht, 

Eine  besondere  Besprechimg  verdienen: 

4.  Die  Salicylsäure.  Dieselbe  kann  in  Substanz,  besser  (in 
Alkohol  oder  in  Fetten,  speciell  Ricinusöl)  gelöst  den  Salbengrundlagen 
beigefügt  werden.  Die  SalicylsSure  übt  auf  die  Haut  eine  homschicht- 
quellende,  gleichsam  macerirende,  keratolytische  Wirkung  aus  (die  Ober- 
fläche sieht  weisslich  und  leicht  geschwollen  aus  imd  kommt  in  dünneren 
oder  dickeren  Schichten  zur  Abstossung)  und  gehört  infolge  dessen  auch 
zu  denjenigen  Körpern,  die  auch  von  unversehrter  Haut  leicht  resorbirt 
werden.  Zusätze  von  Salicylsäure  zu  anderweitig  zusammengesetzten 
Salben  bewirken  auch  für  diese  anderen  Salbeningredienzien  eine  grössere 
Tiefenwirkung.  Ausser  dieser  homschichterweichenden  imd  resorptions- 
fördernden  Eigenschaft  kommt  die  Desinfectionskraft  in  Betracht.  Bei 
der  Berechnung  des  Salicylsäurezusatzes  zu  der  Salbe  ist  zu  beachten, 
dass  die  verwendete  Salicylsäure  nicht  immer  als  solche  noch  voll- 
kommen zur  Wirkung  gelangt.  Bei  Salicylsäurezusatz  zu  Bleivaseline 
oder  Bleipflaster  entsteht  eine  die  irritirende  Kraft  herabsetzende  Bindung 
der  Salicylsäure.     Die  Lassar'sche  Pastenvorschrift  enthält  2  Procent 


Therapie  des  Ekzems:  Specielle  Medicamente.  127 

Salicylsaure ;  es  ist  möglicli,   dass  dadurcli   manchmal   eine   irritirende 
Eigenschaft  der  Paste  zu  Stande  kommt. 

5.  Resorcin.  Dasselbe  (ein  Benzolderivat)  ist  ein  starkes  Reduc- 
tionsmittel ;  möglicherweise  spielt  diese  Eigenschaft  mit  bei  seiner  trans- 
sudationsbeschränkenden  und  die  Austrocknung  und  Yerhomung  be- 
günstigenden Einwirkung.  Stets  ist  bei  Ekzemen  äusserste  Vorsicht 
in  der  Anwendung  geboten  und  mit  ganz  schwachen  (V» — 1 — 2  Procent) 
Zusätzen  zu  Salben  und  Pasten  zu  beginnen,  ehe  man  zu  stärkeren 
Concentrationen  übergeht.  Im  grossen  Ganzen  wird  eine  starke  Con- 
centration  um  so  besser  vertragen,  je  sicherer  das  acute  entzündliche, 
leicht  zum  Nässen  führende  Stadium  überwunden  ist.  Meist  wird  es 
besser  in  Pasten  als  in  Salben  verwendet.  Gleichzeitige  (5 — 10  Procent) 
Zuftigung  von  Resorcin  mit  Salicylsaure  zu  Salben  oder  Pasten  bedingt 
starke  Abblätterung  von  Epidermislamellen.  —  Es  ist  darauf  zu  achten, 
dass  ein  gutes,  chemisch  reines  Präparat  für  die  Salben  (die  man  in 
nicht  zu  grossen  Quantitäten  verschreiben  soll)  verwandt  werde. 

6.  Ichthyol  (rein  als  Ammonium  oder  Natrium  sulfo-ichthyolicum), 
eine  aus  bituminösem  Gestein  durch  trockene  Desidllation  und  Nach- 
behandlung mit  Schwefelsäure  hergestellte,  unangenehm Tiechende,  braune 
Substanz,  Schwefel  in  gebundener  Form  enthaltend;  in  Wasser  und 
Alkohol  leicht  löslich;  wirkt  (nach  Unna-Leistikow)  reducirend, 
fordernd  auf  die  Verhomung,  anämisirend  unter  Desquamation  der 
Homschicht,  secretionsbeschränkend,  gefässconstringirend,  die  Resorption 
anregend  und  befördernd  bei  entzündlichen  cutanen  und  subcutanen 
Processen,  ödembeseitigend  und  antiparasitär. 

Da  viele  Menschen  eine  ganz  besondere  Empfindlichkeit,  ja  direct 
eine  Idiosynkrasie  gegen  Ichthyol  besitzen  (die  oft  schon  auf  gesimder 
Haut  zu  Ekzemeruptionen  führt),  so  ist  anzurathen,  nie  die  ganze 
Ekzemfiäche  auf  einmal  der  Einwirkung  des  Ichthyols  auszusetzen, 
sondern  erst  an  einer  circumscripten  Stelle  festzustellen,  wie  es  ver- 
tragen wird.  Häufig  hat  es  ausgeprägt  juckstiUende  Eigenschaften.  Am 
meisten  empfiehlt  sich  seine  Anwendung  (1 — 5 — 10 — 20  Procent)  als 
fette  Salbe  oder  als  Zusatz  zu  Zinksalben  oder  Pasten  (gleichzeitig  mit 
Resorcin)  oder  zu  der  Zinkglycerintrockenpinselung. 

Fette  Ichthyolsalbe  (10  Procent): 

IchthyoU 1,0 

Vaselin 9,0 

oder 

Ichtbyoli 5,0 

Vaselin. 

Ol.  Ridni  ana  .     .    .    •  5,0 

Alapanni 25,0 

Aq.  deetill 10,0 

Ichthyolzinkpaste  (10  Procent): 

Ichthyoli 4,0 

Zinc  oxydat. 

Amyli  ana 12,0 

Vaselin 6,0 

Alapnrini 16,0 

eventuell  mit  Zusatz  von  1 — 2  Procent  Resorcin. 
Ichthyolpinselung : 
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Ichthyol 5,0—10,0 

Zinc.  oxydat. 

Tale,  venet. 

Glycerin 

Aqn.  ana. 25,0 

welche    einen    geschmeidigen   festsitzenden  Ueberzug   bildet ,   der  mit 
Wasser  leicht  entfernt  werden  kann. 

Weniger  unangenehm  (freilich  schwarz,  aber  ganz  geruchlos)  und 
meist  reizloser  ist  das  Thiol,  das  als  Salbenzusatz,  der  a&o  glycerinige 
oder  wässrige  Lösung  (10:30)  als  (trocknende)  Pinselung  zur  Ver- 
wendung gelangt. 

7.  Tumenol.  Eine  ausgedehnte  Verwendung  kann  seiner  Reiz- 
losigkeit halber  bei  Ekzemen  das  aus  bituminösem  Gestein  hergestellte 
Tumenol  finden,  sowohl  als  Tumenolum  purum,  wie  in  seiner  milderen 
imd  besseren  Modification,  dem  Oleum  tumenol i.  Jahrzehntelange 
Erfahrung  hat  mich  gelehrt,  dass  es  als  3 — 5 — lOprocentiger  Zusatz  zu 
Zinkpasten  von  ganz  hervorragend  juckstillender,  austrocknender  und 
entzündungswidriger  Wirkung  ist.  (Leistikow  rühmt  besonders  ein 
5 — lOprocentiges  Ungt  Gaseini  Beiersdorf.)  Arteficielle  Reizungen  habe 
ich  nie  beobachtet.  Empfehlenswerth  ist  auch  die  Anwendung  als  Pin- 
selung: 

Tumenol 3,0 

Zinc.  oxydat. 

Amyl.  ana 20,0 

Glycerin 15,0 

Aq.  ad 100,0 

oder 

Ol.  tumenoli   .    .    .      5,0—10,0 

Spiritus  vin. 

Aetber  sulfuric. 

Aq.  dest.  oder 

Glycerin  ana  ....      80,0 

Auch   zu   feuchten    Umschlägen    und   zu    Dunstumschlägen   kann   die 

wässrige  Lösung  verwandt  werden. 

8.  Die  Schwefelpräparate  (Flores  sulfuris),  sowie  die 

9.  Quecksilbersalben  (weisses  imd  rothes Präcipitat,  Sublimat) 
haben,  obgleich  sie  in  der  früheren  Zeit  bei  der  Ekzembehandlung  eine 
grosse  Rolle  gespielt  haben,  ihre  Werthschätzung  in  der  Ekzemtherapie 
eingebüsst.  Man  kann  sie  durch  reizlosere  oder  ebenso  wirksame 
Präparate  mit  Leichtigkeit  ersetzen.  ^— 'Saalfeld  rühmt  ein  braunes 
geschwefeltes  Lanolin,  Thilanin  genannt,  als  reizloses,  Jucken  stillendes 
und  besonders  ftir  die  Ekzembehandlung  verwerthbares  Präparat. 

10.  Theer,  ganz  unentbehrlich ' (t^otz  des  für  viele  sehr  störenden 
Geruches  und  der  tiefschwq,rzen  Verfärbung).  Zur  Verfügung  stehen 
uns  einerseits  die  aus  Holz •  hergestellten  Oleum  fagi  oder  Buchen- 
holztheer,  Oleum  c  ad  in  um  von  Juniperus  oxycedrus,  Wachholder; 
Oleum  Rusci,  Birkenholztheer,  andererseits  die  aus  Steinkohle 
hergestellten  Theerarten  (erst  neuerdings  von  Joseph,  Fischöl, 
Leistikow  u.  A.  in  die  Therapie  eingeführt).  Besonders  reizlos  ist 
ein  eingedickter  Steinkohlentheerextract,  der  unter  dem  Namen  Liantral 
in  den  Handel  gebracht  wird. 

Der  Theer  hat  eine  juckstiUende  und  Hyperämie  beseitigende 
Eigenschaft  und  ist  demgemäss  in  dem  Endstadium  des  Ekzem- 
verlaufes, dem  trockenen  Eczema  squamosum  von  unschätzbarem  Werth ; 
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bisweilen  gelingt  es  durch  Theerapplication  mit  einem  Schlage  lang- 
dauernde  Ekzemresiduen  zur  Heilung  zu  bringen«  Kein  anderes  Mittel 
aber  ist  auch  wieder  so  zweischneidig  und  von  so  schädlichen,  ent- 
zündungssteigemden ,  alle  acuten  Stadien  des  Ekzems  wieder  zurück- 
bringenden Folgen  begleitet,  wenn  es  zu  unrechter  Zeit,  d.  h.  zu  zeitig 
und  in  unrichtiger  Form  angewandt  wird;  wobei  die  Thatsache,  dass 
gewisse  Menschen  Theer  überhaupt  nicht  vertragen,  noch  besonders  in 
Uechnung  zu  ziehen  ist.  Es  ist  demgemäss  bei  der  Theer- 
anwendung  die  grösste  Vorsicht  zu  beobachten.  Als  Regel 
kann  man  ansehen :  Ekzeme,  die  noch  nässen,  oder  trocken  gewordene 
Ekzeme,  bei  denen  man  durch  Beiben  an  der  Oberfläche  leicht  wieder  die 
nässenden,  glänzenden  Pünktchen  hervorbringen  kann,  sind  nicht  mit 
Theer  zu  behandeln.  Unter  allen  Umständen  ist  zu  beachteti,  nie  eine 
grosse  Stelle  oder  gar  die  Gesammtfläche  des  Ekzems  beim  ersten  Theer- 
versuche  in  Behandlung  zu  nehmen,  sondern  nur  eine  ganz  circumscripte 
Parihie  und  auch  diese  nur  in  der  vorsichtigsten  Weise.  Darunter  ist  zu 
verstehen,  der  zuletzt  gebrauchten,  in  ihrer  Wirkung  erprobten  Salbe 
kleine  Mengen  von  Theer,  erst  allmälig  in  der  Concentration  gesteigert, 
zuzusetzen.  Will  man  den  Theer  rein  auf  die  kranke  Fläche  aufpinseln 
und  einreiben,  so  ist  ein  Salbenverband  mit  einer  bereits  erprobten  Salbe 
nachträglich  zu  appliciren. 

Will  man  den  Theer  in  reiner  Form  anwenden,  s(J  muss  man 
das  zähflüssige  Oel  mit  einem  nicht  zu  langhaarigen  Borstenpinsel 
energisch  in  die  Hautfläche  verreiben,  so  dass  nur  ein  leicht  fettiger, 
gelblich  verfärbter  Ueberzug  zurückbleibt;  darüber  kann  je  nach  dem 
Belieben  des  Patienten  Streupulver  kommen. 

Auch  5 — 10  Procent  Theervaseline  und  Theercaseinsalben  (Liantral 
10  Procent)  lassen  sich  sehr  gut  verreiben.  Bequemer  sind  alkoholisch- 
ätherische Lösungen: 

1.  Tinctura  Rusci  viennensis  (Oleum  Rusci  5,0,  Aether  sulfuric. 
und  Spiritus  vini  ana  7,5).  Für  die  ersten  Versuche  benütze  ich  meist 
eine  Mischung  von  1  Theil  Theertinctur  mit  9  Theilen  Chloroform. 

2.  Für  die  entsprechenden  Lösungen  des  Steinkohlentheers  gibt 
es  verschiedene  Vorschriften: 

Ol.  lithanthrac     .     .    .    30,0 

Spiritus  (95  Procent)     .    20,0 

Aetber  sulforic.     .    .    .     10,0 

M.  filtra  (Leistikow). 

oder 

Ol.  lithanthrac.      .     .     .     10,0 

Benzoli 20,0 

Acetoni 70,0 

(Sack). 

Nach  der  Verreibung  und  Verdunstung  des  Alkohols  und  Aethers  bleibt 
nur  eine  ganz  dünne,  trockene  Verfärbung  zurück.  Schliesslich  kann 
der  Theer  auch  mit  Oleum  obvarum  und  anderen  Salben  in  beliebiger 
Weise  gemischt  werden. 

Ueberall  hat  man  bei  reichlicher  Theeranwendung  auf  eventuelle 
Resorptionserscheinungen  zu  achten.  Die  durch  Intoxication 
hervorgerufenen  Erscheinungen  bestehen  in  Fieber,  Erbrechen,  hoch- 
gradiger Uebelkeit,  Diarrhöen  mit  Entleerung  schwarz  gefärbter  Massen, 
schmerz-  und  krampfhafte  Entleerung  dunkelgrünen  oder  schwarz  ge- 

Handboch  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  9 
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färbten  Uiins.  Gewöhnlich  lassen  nach  1 — 2  Tagen,  namendicfa  wenn 
man  durch  reichliches  Schwitzen  und  vermehrte  Diurese  nachhilft,  alle 
diese  Erscheinungen  nach.  Man  wird  demgemäss  bei  der  Behandlung 
grosser  Ekzemfl'ächen  mit  Theer  stets  den  Urin  sorgMtig  beabadrtm, 
um  bei  beginnender  Grünförbung  weitere  Apjdicatiinien  zu  unter- 
lassen. 

Handelt  es  sich  imi  die  Behandlung  sehr  grosser  Körperflädien^ 
so  ist  oft  auch  das  sogenannte  „Theerbacf*^  am  Pla^e,  soweit  im  einzd»«! 
Falle  Bäder  überhaupt  gut  vertragen  werden.  Die  von  Schuppen  oder 
sonstigen  Auflagerungen  durch  Einfettung,  spiritudse  Wi^chungen^ 
eventuell  auch  durch  vorsichtige  Abseifungen  gereinigte  Hautflädie 
wird  mit  reinem  Theer  eingerieben,  wor«rfdW^der^^e  im  BU 
gesetzt  wird,  in  dem  er  nach  Belieben  längere  Zeit  verweilt.  Nach 
dem  Bade  wird  dann  die  Haut  mit  einer  milden  Salbe  eingefettet, 
eventuell  auch  gepudert.  Bei  allen  diesen  Manipulatimien  mit  Theer 
ist  aber  stetige  Beobachtung  der  kranken  Haut  nothwendig.  Auch 
dem  Kranken  ist  einzuschärfen,  sofort  bei  Steigerung  der  entzündlichen 
Erscheinungen,  die  sich  fast  immer  durch  Zunahme  des  Juckens  auf 
das  deutlichste  bemerkbar  machen,  die  Theerapph'cation  zu  unter- 
brechen, auf  der  Haut  vorhandenen  Theer  zu  entfernen  und  eine  sonst 
bewährte  Salbe  zu  appliciren. 

Viel  milder  als  die  gewöhnlich  gebrauchten  deutsehen  und  norwegi- 
schen Theere  ist  der  als  Liquor  carbonis  detergens  bezeichnete 
englische  Theer,  der  als  Zusatz  zu  Trockenpinselungen  oder  in  Spiri- 
tuosen Lösungen  oder  in  Salben  (mit  Alapurin)  Anwendung  finden 
kann.     Es  ist  am  besten  dieses  Präparat  von  der  Firma:    Savory  and 

Moore,  London  W.  143  New  Bond  Street,  zu  beziehen. 
Eine  franaOsiBdM  Vortchrift  lautet: 

Ol.  lithanthrac.    .    .    .     100,0 

Tinct.  Qoill^jae  .    .    .    250.0 

Digere  per  octo  dies,  dein  de  filtra. 

(Tinct.  Qnill^jae  besteht  ans   1  Theil  Qnillajarinde   und   5  Theilen  verdünntem 

Spiritus.) 

11.  Naftalan.  Naftalan  wird  hergestellt  aus  einem  Destillat 
einer  im  Kaukasus  gewonnenen  Naphtha,  ist  eine  schwarzbraune  Salben- 
masse von  Yaselinconsistenz,  geruch-  und  reizlos,  und  macht  in  der 
Wäsche  wenig  Flecken.  Auch  bei  acuten  nässenden  Ekzemen  beseitigt 
es  die  EntzUndungserscheinungen  imd  unterstützt  die  Resorption  der 
chronischen  Infiltrate.  Die  Anwendungsweise  besteht  darin,  dass  man 
die  reine  Masse  (oder  mit  Zinkpaste  zu  gleichen  Theilen  gemengt  oder 
Flor.  Zinc,  Amyl.  pur.  ana  10,0  Naphthalan  20,0)  dick  auf  die  Haut 
streicht,  mit  Watte  bedeckt  und  zubindet. 

Zu  den  genannten,  zur  Behandlung  der  eigentlichen  ekzematösen 
Formen  dienenden  Mitteln  treten  nun  Mittel  hinzu,  welche  speciellen 
Indicationen  dienen. 

12.  Das  Chrysarobin  (siehe  Psoriasis)  dient  theils  zur  Behand- 
lung der  circumscripten,  als  mykotisch  aufzufassenden  Ekzeme,  theils 
zur  Beseitigung  tiefsitzender,  starrer  Infiltrationen  der  sogenannten 
chronischen  Ekzeme.  Die  Concentration  von  0,1 — 1 — 5 — lOprocentigen 
Salben  wird  man  den  örtlichen  Reactionserscheinungen  anzupassen 
haben.     Bei  oberflächlichen  squamösen  Formen  wird  man  daher  stärkere 
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Entzündasgs-  und  Exsudationserscheinimgen  zu  vermeiden  haben,  bei 
den  tiefen  Infiltraten  sie  vielleicht  absichtlich  erzeugen.  Bei  der  un- 
gemein wechselnden  Empfindlichkeit  der  einzelnen  Menschen  gegen 
Chrysarobin  ist  es  angebracht,  in  jedem  Falle  mit  ganz  schwachen 
Salben  (0,1  Procent)  oder  trocknenden  Suspensionen  zu  beginnen.  Im 
Verlauf  der  Beobachtung  wird  man  sieh  bald  überzeugen,  ob  im  be- 
treffraiden  Falle  das  Ch^sarobin  überhaupt  brauchbar  und  in  welcher 
Concentration  es  anzuwenden  ist.  Nach  meinen  Erfahrimgen  sollte  das 
Chrysarobin  viel  mehr,  wie  bisher,  in  der  Ekzemtherapie  Verwendung 
finden,  namentlich  bei  allen  parasitär  erscheinenden  Formen.  Frei- 
lieh BEHEiaB  man  verstehen,  mit  dem  Chrysarobin  umzugehen  (siehe 
Thon^ie  der  Ps<Hriasis). 

Einen  vorzüglichen  Ersatz  ftbr  das  Chrysarobin  bildet  zuweilen 

13.  Pyrogallussäure  in  schwachen,  etwa  0,25 — 2procentigen 
Salben  bei  mykc^tischen  Ekzemformen,  oder  Pyraloxin,  eine  durch  Oxy- 
dation abgeschwächte  Modification    der   Pyrogallussäure.     Leistikow 

rühmt  besonders  als  Pasten^rundlage : 

Terr.  siliceae     ....  3,0 

Amylnm 9,0 

Vaseline 

Alapurin  ana    ....  14,0 

Pyrogallol 0,5—2^ 

Sacc.  Citri  recenter  expresn  gutt.  V — X. 

14.  Anthrarobin  hat  sich  als  5 — lOprocentiger  Zusatz  zu  Zink- 
pasten sehr  gut  bewährt.  Nur  ist  die  starke  rothbraune  Verfärbung 
auf  Haut  und  Wäsche  eine  sehr  unwillkommene  Beigabe.  Für  ganz 
trockene  squamöse  Formen  ««eignet  sich  eine  Anthrarobinpinselung,  be- 
stehend aus: 

Anthrarobin    .....    2,0 
Tinct.  Benzoes    ....    8,0 

Bisweilen  gelingt  es  so,   Ekzeme   aus   dem  Stadium   eines  noch  ganz 

unbedeutenden  Nässens  in  trockene  squamöse  Formen  überzuführen,  so 

dass  sehr  bald  eine  Theerbehandlung  beginnen  kann.     Auch  das  Jucken 

wird  günstig  beeinflusst.     (Vielleicht   spielt  der  durch  die  rothbraune 

Salbe  erzielte  Abschhiss  von  chemisch  wii^samen  Lichtstrahlen  hin  und 

wieder  eine  nützliche  Rolle.) 

15.  Perubalsam,  5 — 10 — 20  Procent,  als  Zusatz  zu  Zinkpasten 
ist  häufig  von  grossem  Vortheil  bei  stark  juckenden  Ekzemformen. 

16.  Kaposi  empfiehlt  auch  das  ß-Naphthol  in  ^/«procentiger 
alkoholischer  Lösung  (2—8  Tage  1-,  höchstens  2mal  einzupinseln) 
im  schuppenden  Spätstadium  des  Ekzems. 

17.  Winternitz  rühmt  das  concentrirte  Heidelbeerdecoct 
(Decoct.  oder  Extract.  Myrtillorum).  Die  dicke,  sirupartige  Masse  wird 
aufgepinselt  und  mit  dünner  Watteschicht  bedeckt,  so  dass  sich  ein  aus- 
trocknender, festhaftender  üeberzug  bildet. 

Als  besondere  Methode  für  viele  Formen  des  Ekzems  brauchbar 
ist  die  Verwendung  der  Pflaster.  Grundbedingung  freiUch  dabei  ist, 
dass  die  Klebekraft  des  Pflasters  nicht  durch  ein  an  sich  Ekzem  er- 
regendes oder  entzündungssteigemdes  Mittel  (in  erster  Reihe  Terpentin) 
bedingt  ist.  Ganz  besonders  zu  rühmen  ist  das  von  Pick  in  die 
Therapie  eingeführte  Salicylseifenpflaster:  Emplastrum  sapo- 
natum  mit  5 — 7V» — 10 — 15  Procent  Acidum  salicylicum.    Frei- 
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lieh  gelingt  es  nicht  jedem  Apotheker,  ein  brauchbares,  d.  h.  schmiegsames, 
gut  klebendes  Pflaster  herzustellen.  Erleichtert  wird  die  Herstellimg 
durch  5 — 77«  Procent  Zusatz  von  Vaseline  (Alapurin).  Wichtig  ist 
die  Wahl  des  Stoffes,  auf  den  das  Pflaster  ausgestrichen  wird.  Weicher, 
geschmeidiger,  sich  überall  anschmiegender  Stoff  (Tricot)  ist  oft  zu 
durchlässig,  undurchlässiger  Stoff  oft  zu  hart.  Hat  man  ein  gutes 
Salicylseifenpflaster  zur  Verfügung,  so  ist  es  bei  allen  infiltrirten 
Ekzemformen,  wo  es  auf  Erweichung  der  Homschicht  und  Resorption 
tiefer  Infiltrate  ankommt,  von  ausgezeichneter  Wirkung.  Selbst  bei 
Formen,  die  noch  etwas  nässen,  ist  es  häufig  gut  brauchbar ;  doch  muss 
man  dann  dafQr  sorgen,  dass  mindestens  alle  24  Stunden  einmal  der 
Verband  gewechselt  wird,  damit  nicht  die  durch  die  Salicylsäure  schon 
macerirte  Deckschicht  durch  Fltissigkeitsansammlung  gar  zu  sehr  er- 
weicht werde.  Bei  ganz  trockenen  Formen  kann  der  Verband  2-^3  Tage 
Hegen  bleiben.  Besonders  bei  Hand-  und  Fussekzemen  erzielt  man 
schiiell  auffallende  Resultate.  Die  Patienten  ziehen  derartige  Pflaster- 
verbände den  sonst  nothwendigen  erweichenden  (feuchten  oder  Salben-) 
Verbänden  vor,  weil  sie  einfacher  zu  appliciren  und  nicht  zu  unförm- 
lich sind.  Macht  es  nicht  gar  zu  grosse  Mühe,  beim  Verbandwechsel 
die  an  der  Hand  klebenbleibenden  Pflastermassen  zu  entfernen  (mit 
Oel,  eventuell  mit  Aether  oder  Chloroform),  so  schiebt  man  zweckmässig 
zwischen  die  Pflasterverbände  Handbäder  (siehe  oben)  ein.  —  Oft  war 
es  bequemer  und  schien  wirksamer,  eine  schon  bei  leichter  Erwärmung 
verstreichbare  Pflastermasse  vorräthig  zu  halten 

Empl.  fiapon 65,0 

Vaseline 25,0 

Acid.  salicyl 10,0 

und  diese  angewärmt  direct  mit  einem  Spatel  auf  die  Haut  aufzutragen 
und  eine  einfache  Mullbinde  auf  diese  Pflastermasse  aufzubinden. 

Statt  Salicylseifenpflaster  hat  sich  Kresaminpflastermull 
sehr  gut  bewährt.  —  Für  andere  Pflaster,  denen  Arzneikörper  zu- 
gesetzt werden  sollen,  eignen  sich  am  besten  die  fabrikmässig  (Beyers- 
dorf in  Hamburg-Eimsbüttel,  König  in  Bückeburg,  Marke  „Austria* 
[Collemplastra,  Turinski  in  Wien],  Dieterich  in  Helfenberg,  Kahne- 
mann  in  Berlin  u.  s.  w.)  hergestellten,  zuerst  von  Unna  eingeführten 
Pflaster  und  Pflastermulle.  Speciell  die  Beyersdorf  sehen 
Guttaperchapflastermulle  sind  durch  die  absolut  impermeable  und 
plastische  Unterlage  und  die  Verwendung  einer  harzfreien,  reizlosen 
Grundmasse  (Alapurin  und  wenig  Kautschuk)  sehr  verwendbar.  Trotzdem 
sind  sie  bei  frischen,  noch  nässenden  oder  leicht  irritablen  Formen  mit 
grosser  Vorsicht  anzuwenden;  bei  trockenen  und  trocken  bleibenden 
Ekzemen  sind  sie  der  ungemeinen  Sauberkeit  und  bequemen  AppUcations- 
weise  wegen  (als  Zink-,  Zinktheer-,  reine  Theer-,  Chrysarobin-,  Tumenol- 
etc.-Pflastermulle)  ausgezeichnet  brauchbar.  Sehr  stark  macerirend 
und  homschichterweichend  wirken  die  Resorcin  und  Salicylsäure  ent- 
haltenden Pflastermulle.  Es  ist  dabei  zu  bemerken,  dass  ein  lOprocen- 
tiger  Salicylsäurepflastermull  ungleich  kräftiger  wirkt,  als  ein  lOpro- 
centiges  Salicylseifenpflaster,  weil  in  letzterem  die  Salicylsäure  zum 
Theil  chemisch  gebunden  und  weniger  wirksam  ist. 

Den  GuttaperchapflastermuUen  ähnlich  sind  die  gleichfalls  von 
Unna  empfohlenen  Para pl aste,  die  auf  eine  dichtere,  der  Hautfarbe 
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etwas  ähnliche  Baumwollunterlage  gearbeitet  sind.  Da  sie  infolge 
dessen  eine  grössere  Menge  klebender  Pflastermasse  bedürfen,  sind  sie 
yielleicht  auf  der  Haut  besser  haftend,  aber  nicht  mehr  so  reizlos  als 
die  Pflastermulle. 

Sehr  bequem  und  brauchbar  sind  oft  die  (von  Beyersdorf  &  Co. 
in  Hamburg)  gelieferten  Salbennmlle.  Eine  wesentlich  aus  benzoinirtem 
Hammeltalg  und  Wachs,  eventuell  aus  Alapurin  bestehende  Grundmasse, 
der  Zink,  Ichthyol,  Theer,  Resorcin  etc.  beigemischt  sein  kann,  wird 
ein-  oder  zweiseitig  auf  Mull  gestrichen.  Diese  in  den  Handel  gebrachten 
Präparate  ersetzen  oft  in  sehr  bequemer  und  sauberer  Weise  Salben- 
verbände. Die  in  der  Kühle  trockene  Masse  wird  auf  der  warmen 
Haut  weich  und  etwas  klebend.  Doch  ist  meist  ein  Festbinden  mit 
einer  Mullbinde  noihwendig. 

Macerirend  wirken  auch  die  Umhüllungen  ekzematöser  infiltrirter 
Hautstellen  mit  Eautschukflecken  und  -binden,  ebenso  Tragen 
von  Eautschukhandschuhen ;  doch  ist  stets  zu  bedenken,  dass  bei 
dieser  Behandlung  auch  die  benachbarte  gesunde  Haut  leicht  ekzema- 
tös wird. 

Bei  ganz,  besonders  derben  Stellen  wird  von  Hebra-Kaposi 
eine  Einreibung  mit  einer  Lösimg  Kali  causticum  5,0,  Aqua  10,0  mit- 
telst eines  Charpiepinsels  empfohlen.  Die  kranke  Stelle  wird  mit  der 
Kalilauge  schnell  eingerieben,  dann  wird  mit  feuchtem  Lappen  nach- 
gewaschen und  schliesslich  feucht  verbunden.  Die  dadiu-ch  gesetzte 
oberflächliche  L-ritation  imd  Entzündung  dient  als  resorptionsfördemdes 
Mittel  zur  Beseitigung  des  chronischen  Infiltrates. 

Demselben  Zwecke   dient  das  (von  Kaposi   modificirte)  üngt. 

Wilkinsonii. 

Flores  sulfur. 

Oleum  fagi  ana    .     .    .     10,0 

Sapo  yirid. 

Axnng.  porc.  ana.    .     .     10,0 

Pnly.  Cretae  albae    .    .      2,0 

Wir  selbst  haben  dieser  Salbe  noch  Salicylsäure  (5 — 10  Procent)  und 
Chrysarobin  (5 — 10  Procent)  zugesetzt. 

In  jüngster  Zeit  sind  auch  durch  Röntgenbestrahlung  chronische 
Ekzeme,  welche  jahrelang  jeder  Behandlung  trotzten,  geheilt  worden. 
In  schnellster  Weise  verschwand  das  Nässen,  die  trockene  Haut  be- 
gann zu  schuppen ,  und  nach  dreissigmaUger  Bestrahlung  waren  nur 
noch  unbedeutende  Reste  von  Ekzem  vorhanden. 

Ich  glaube  damit  die  wesentlichsten  der  für  die  Ekzemtherapie 
zur  Verfügung  stehenden  Mittel  genannt  zu  haben.  Aber  es  kommt 
darauf  an,  das  richtige  Mittel  und  die  geeignete  Methode 
für  den  einzelnen  Fall  herauszufinden.  Leider  lässt  sich  hierfür 
ein  Schema  oder  eine  Formel  nicht  aufstellen.  Man  muss  sich  einmal 
klar  machen,  worauf  es  bei  der  Behandlung  jedes  Ekzems  ankommt. 
Dafür  lautet  die  Vorschrift:  bei  frischen  entzündlichen  Formen  alles 
zu  vermeiden,  was  entzündungserregend  und  entzündungssteigemd  wirken 
kann,  dagegen  alles  zu  thun,  was  die  Entzündung  massigen  und  eine 
normale  Regeneration  des  Epithels  fördern  könnte.  Der  Grad  der 
Entzündung  ist  der  Maassstab  für  die  Zweckmässigkeit  der 
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verwendeten  Therapie.  Andererseits  muss  man  selbstverständlich 
die  Eigenschaften  der  verschiedenen  MeÜioden  und  Mitt^  deren  Indi- 
cationen  im  grossen  Ganzen  kennen.  Als  allgemeiner  Leitstern  diene 
immer  äusserste  Vorsicht,  sowohl  in  der  Auswahl  wie  in  der  Con- 
centration  aller  irgendwie  differenten  Mittel.  In  der  Regel  erzielt  man 
mit  guter  technischer  Benützung  von  indifferenten  Mitteln  sdmellere 
und  bessere  Resultate,  als  mit  der  Anwendung  dieses  oder  jenen  heroi- 
schen Mittels.  (Eine  Ausnahme  machen  nur  die  specifischen  Ekzem- 
formen, die  mykotischen  [sogenannten  seborrhoischen]  Ekzeme.) 

Fasse  ich  noch  einmal  vom  klinischen  Standpunkt  aus  die  be- 
sprochenen  therapeutischen  Maassnahmen  zusammen,  so  ergibt  sich 
etwa  Folgendes: 

1.  Für  das  Stadium  erythematosum  (mit  Röthang,  diffuser 
leichter  Schwellung,  starkem  Jucken  und  Brennen)  kommen  in  Be- 
tracht: spirituöse  Waschungen,  Streupulver,  Trockenpinselungen,  even- 
tuell Einfettungen  mit  Eühlsalben  mit  oder  ohne  nachträgliche  Ein- 
puderung. Ist  die  Application  der  Oertlichkeit  halber  nicht  gar  zu 
unbequem,  so  sind  auch  feuchte  Umschläge  am  Platze. 

2.  Für  das  Stadium  madidans  sind  in  erster  Reihe  feuchte 
Umschläge  und  Verbände,  eventuell  locale  Bäder  anzuwenden ;  eventuell 
bei  geringem  Nässen  trocknende  Streupulver  und  Salben-  und  Pasten- 
verbände. Bei  sehr  starkem  Nässen  sind  Salbenverbände  oft  unzweck- 
mässig, weil  sie  die  abgesonderten  Serum-  und  Eitermengen  nicht 
aufsaugen,  sondern  eine  Stagnation  derselben  im  Gefolge  haben. 

Crustöse  Flächen  müssen  in  erster  Reihe  mit  Oel-  und  Salben- 
verbänden von  den  Krusten  befreit  werden,  dann  erst  beginnt  die 
eigentliche,  die  kranke,  nässende  Fläche  treffende  Behandlung. 

Bei  der  Auswahl  der  Medicamente  sind  alle  Stoffe,  die  die  Ent- 
zündung steigern  könnten,  zu  vermeiden. 

3.  Im  Stadium  squamosum  kommt  gewöhnlich  schon  die 
Beseitigung  chronischer  Infiltrationen  in  Betracht.  Für  diese  eignen 
sich  Verbände  mit  zähen  Salben,  besonders  mit  Zusatz  der  homschicht- 
erweichenden  Salicylsäure  und  hyperämiebeseitigenden  Theerpräparate. 
Statt  Salben  können,  wenn  keine  besondere  Neigung  zum  Nässen  mehr 
vorliegt,  Pflaster  angewendet  werden.  Bei  ganz  chronisch  gewordenen 
inveterirten  Formen  ist  häufig  die  Application  von  entzündungserregenden 
und  macerirenden  Methoden  (Emplastrum  Hydrargyri,  Wilkinson^sche 
Salbe,  Kalilaugeätzung  etc.)  am  Platze. 

Jederzeit  und  bei  allen  Formen  ist  daran  zu  denken,  durch  pro- 
phylaktische, desinficirende  und  juckenstillende  Maassregeln  der 
Verbreitung  bestehender  Ekzeme  in  die  gesunde  Nachbarschaft  oder  der 
Disseminirung  auf  weiter  entfernte  Körperstellen  vorzubeugen.  Dies 
geschieht  wesentlich  durch  spirituöse  Waschungen  der  in  Betracht 
kommenden  gesunden  Körpertheile. 

Im  Anschluss  seien  einige  besondere  EkzemloealisatiOEOn  be- 
sprochen; denn  sehr  häufig  ist  es  nur  die  Localisation ,  welche  die 
Behandlung  eines  Ekzems  schwierig  macht.  Wo  man  ohne  besondere 
Belästigung  Verbände  anlegen  kann,  namentlich  an  von  der  Eleidung 
verdeckten  KörpersteUen,  ist  die  Ekzembehandlung  m^t  leicht.  Anders 
dagegen  namentlich  bei  folgenden  Localisationen:  Kopf,  Oesicht,  Geni- 
talien und  Afber,  Hände. 
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Bei  Kopf-  und  Oesichisekzemen  sind  Verbände  selbstTerständ- 
Ikh  ungeheuer  lästig,  und  doch  sind  sie«  namentlich  bei  Ekzemen  der 
kleinen  Kinder,  geradezu  unentbehrlich.  Die  er^  Aufgabe  be^ht 
neuBt  darin,  die  Krusten  aus  den  Haaren  und  wom.  Gesicht  zu  ent- 
fernen. Dazu  bedienen  wir  uns  der  sogenannten  .Oelkappe.  Mit 
einer  Mischung  von  Acid.  salicylic.  5,0 — 10,0,  Oleum  olivar.  und  Oleum 
rkioi  ää  100,0  (das  Oleum  ricini  ist  noth wendig,  um  die  Salicjlsäure 
zur  Lösung  zu  bringen)  oder  mit  einer  2procentigen  Salicylsäure- 
Tasdine  wird  der  Kopf  dick  eingefettet,  darüber  reichlich  mit  Salbe 
bestnchene  Leinwand-  oder  Lini^ecke  gelegt  und  das  Ganze  schliess- 
lich mit  impermeablem  Kautschukpapier  oder  Billrothbattist  mit  breiten 
Binden  fest  zugebunden.  Nach  12 — 24  Stunden  muss  der  Verband 
abgenommen  und  nun  mit  recht  warmem  Wasser  und  Seife  (trotz  des 
Ekzems)  der  Kopf  gewaschen  werden,  um  die  Fett-  und  Krustenmasse 
nach  Möglichkeit  zu  entfernen.  Bei  kleinen  Kindern  und  miumlichen 
Individuen  wird  man  natürlidii,  um  eine  schnelle  Manipulation  zu  er- 
jB^^hen,  die  Haare  entfernen.  Es  ist  aber  eine  überflüssige  Grau- 
samkeit, bei  erwachsenen  Mädchen  und  Frauen  das  Kopfhaar  abzu- 
schneiden; die  Reinigung  des  Kopfes  gelingt,  wenn  auch  etwas  langsamer, 
bei  einiger  Geduld  der  die  Behandlung  ausführenden  Wärterin  auch 
ohne  dies.  Nach  Waschen  und  Abtrocknen  wird  sofort  die  Oelkappe 
in  d^rsdben  Weise  wieder  angelegt  und  so  lange  wiederholt,  bei  sorg- 
faltiger Application  etwa  3  Tage,  bis  der  Kopf  krustenfrei  ist  und  die 
Ekzemflädbe  frei  zu  Tage  liegt.  Nun  muss  durch  geeignete  Salben- 
imd  feuchte  Verbände,  Bepinselungen  für  deren  weitere  Behandlung 
{gesorgt  werden.  Gewohnlich  heilen  Kopfekzeme  v^hältnissmässig 
rasch.  Man  kann  rasch  zu  dünnen  Theers^ben  und  Theerölen  über- 
gehoi.  Andere  Male  freilich  erlebt  man,  daes  Salbe  gar  nicht  ver- 
tragen und  die  ganze  Behandlung  in  Form  feuchter  Verbände  geleitet 
werden  nmss.  Beachtung  erfordert  bei  der  Therapie,  ob  seborrhoische 
Zustande  mitspielen,  die  (siehe  später)  besonders  gut  auf  Schwef^ 
Kesorein,  Idiihyol  reagiren. 

Wie  erwähnt,  kommt  die  Behandlung  der  Kopf-  und  Gesichts- 
ekzeme ganz  besonders  häufig  in  Betracht  im  Säuglingsalter.  Hier 
wird  das  Ekzem  oft  zu  einer  schweren  Plage  für  die  Kinder,  Eltern  und 
Pfleger  durch  seine  Verbreitung  der  Ekzeme  über  Hals,  Brust  imd  den 
g^  Körper.  Die  Kinder  get^then  m  eine  ftil^htbsre  Unruhe, 
8<dilafen  sehr  wenig,  schrden,  wälzen  sich  und  scheuem  unaufhörlich 
an  dch  herum,  kommen  in  der  Ernährung  herunter;  ihre  einzige 
Thäi^eit  besteht  in  einem  dauernden  Kratzen  aller  ihnen  einiger- 
maaaaen  zugänglichen  Körpertheile,  so  dass  tiefe,  reidüich  und  stark 
bkii^ide  EzcoriatMmen  entstehen.  Trotz  des  Bedenkens  der  Mütter, 
ob  die  Beseitigung  des  Hautleidens  nicht  nachäieilig  durch  „Vertreiben 
in  innere  Or^e'  wirken  könnte,  muss  hier  eine  mögUchst  energische 
Ertliche  Behandlung  stattfinden,  am  besten  in  Form  möglichst  fest- 
sitoender,  alle  EkzemsteUen,  also  eventuell  den  ganzen  Körper  be- 
ded^ender  Verbände.  So  sehx  anfangs  die  Mütter  und  auch  die  Kinder 
g^en  die,  allerdings  einen  sehr  unerfreulichen  Anblick  gewährenden 
Verbände  sich  sträuben  —  sehr  bald  treten  die  wohlthätigen  Folgen 
zn  Tage,  nicht  nur  örÜich,  sondern  wesentlich  im  Allgemeinbefinden. 
Die  Kinder  schreien  nicht  mehr  (selbstverständlich  thun  sie  es  während 
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des  Verbandwechsels),  so  dass  auch  den  Pflegern  und  Eltern  wieder  eine 
ungestörte  Nacht  zu  Theil  wird.  Die  Kinder  werden  von  Tag  zu  Tag 
ruhiger  und  lustiger  und  ernähren  sich  besser.  Freilich  dauert  eine 
solche  Behandlung  hier  wie  bei  allen  Ekzemen  oft  wochenlang;  häufig 
freilich  unnöthig  lange ,  weil  schnell  erzielte  Resultate  nur  gar  zu  oft 
die  Mütter  verleiten,  die  Behandlung  zu  unterbrechen,  die  Verbände 
fortzulassen  und  dadurch  neuen  Juck*  und  Kratzanfallen  mit  Ekzema 
recidiven  Spielraum  zu  geben.  Ein  specielles  Mittel  gegen  diese  Form 
des  Ekzems  gibt  es  nicht;  jedoch  habe  ich  jedesmal  mit  etwa  5pro^ 
centigen  Tumenolzinkpasten  und  den  einfachen  Zinkwismuthsalben 
(Ehrmann  mit  Xeroformsalben,  5  Procent)  sehr  zufriedenstellende  Re- 
sultate erzielt.  An  Stelle  der  Verbände  setzt  man  gern  die  Zinkglycerin- 
trockenpinselungen,  zumal  wenn  man  sie  mit  Borsäurebädem  (3  Procent) 
combiniren  kann. 

Diese  Kinderekzeme  fallen  naturgemäss  oft  mit  der  Dentitions- 
periode  zusammen,  und  sicherlich  wird  die  Heilung  verzögert  durch  die 
allgemeinen  Aufregungszustände,  welche  die  Dentition  mit  sich  bringt, 
da  die  Kinder  unruhiger,  für  jeden  Juckreiz  empfanglicher  und  weniger 
widerstandsfähig  dagegen  sind.  Ob,  wie  manche  annehmen,  eine  direct 
reflectorische  Beeinflussung  der  Haut  und  des  Hautleidens  von  den 
„Zähnen'*  aus  stattfindet,  vermag  ich  nicht  zu  sagen.  Es  steht  übrigens 
nichts  im  Wege,  dem  kindlichen  Alter  anzupassende  Dosen  von  Brom- 
imd  Antipyrinpräparaten  zu  versuchen,  falls  die  Erregunff  gar  zu  hoch- 
gradig ist.  Ganz  besondere  Beachtung  verdient  die  Ernährung  und  die 
Verdauung,  die  aufs  sorgsamste  regulirt  werden  muss.  Oft  sind  es 
indess  nicht  schlecht,  sondern  zu  reichlich  ernährte,  aufgeschwemmte, 
zu  fette  Kinder,  die  solche  Ekzeme  aufweisen.  Vielleicht  spielt  eine 
übermässige  Entwicklung  des  Fettpolsters  eine  für  die  Hautcirculation 
ungünstige  Rolle.  Bestimmte  Vorschriften  gibt  es  natürlich  nicht.  Man 
wird  die  Ernährungsweise  sorgfältig  regeln,  für  geringere  Fettzufuhr, 
Ersatz  der  Milch  sorgen  müssen.  Nahrungs Wechsel:  Absetzen,  Wechsel 
der  Amme,  Aenderung  in  der  Zusammensetzung  der  künstlichen  Ernäh- 
rung ist  oft  von  entscheidendem  Einfluss.  Neuerdings  wird  Arsen- 
verabreichung (Solut.  Fowleri  in  Milch)  ganz  besonders  gerühmt.  Es 
wäre  aber  verkehrt,  sich  auf  diese  allgemeinen  Maassregeln  zu  be- 
schränken und  eine  örtliche  Behandlung  zu  unterlassen. 

Eine  oft  erfolgreich  geübte  Methode  bei  nässenden  Ekzemen, 
namentlich  der  Kopfhaut,  ist  die  Bepinselung  mit  verschieden  concen- 
trirten  Argentum  nitricum-Lösungen,  denen  man  feuchte  Verbände  (in 
Kochsalzlösung,  eventuell  mit  Natrium  subsulfurosum  1 — 2  Procent) 
nachfolgen  lässt.  Auch  Protargollösungen  (^2 — 1  Procent)  haben  in 
einigen  Fällen  schnelle  Beseitigung  der  entzündlichen  Erscheinungen 
und  der  Secretion  erzielt. 

Bei  öesichtsekzemen  ist  häufig  auch  die  Application  von 
Salben  mit  Zuhülfenahme  eines  larvenähnlichen  Compressionsverbandes 
unentbehrlich.  Hier  wird  man  natürlich  erst  recht  versuchen,  den  sehr 
lästigen  Verband  durch  Auftragen  zäher  und  trocknender  Pasten,  durch 
Auflegen  von  Pflastern,  durch  Aufpinseln  von  Firnissen  etc.  und  Pu- 
derung entbehrlich  zu  machen.  Vom  Stadium  des  Ekzems  wird  es  ab- 
hängen, ob  und  welche  dieser  Methoden  Platz  greifen  kann.  Vollständig 
ersetzen  kann  aber  keine  Methode  den  gut  sitzenden  Verband. 
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Besonders  lästig  sind  Ekzeme  im  Bart,  der  gewöhnlich  ganz  odet* 
wenigstens  zum  grösseren  Theile  entfernt  werden  muss. 

Bei  Oberlippenekzemen  ist  die  Nasenschleimhaut,  überhaupt 
die  Nasenhöhle  sorgföltig  zu  untersuchen.  Oft  handelt  es  sich  bei 
den  Lippenekzemen  nur  um  fortgeleitete  Entzündungen,  die  ohne  Be* 
seitigung  der  primären  Herde  in  der  Nasenhöhle  jeder  Behandlimg 
trotzen.  Neben  guten  Verbänden  ist  bei  chronischen  Fällen  Epilation 
und  Scanfication  oft  unentbehrlich. 

Bei  Ekzemen  des  Unterschenkels  ist  auf  etwa  vorhandene 
Yaricen  zu  achten.  Impermeable  Gompressionsbinden  sind  natürlich 
ausgeschlossen.  Bisweilen  ist  chirurgische  Behandlung  (Excision  der 
Varicen)  unvermeidKch. 

Die  an  den  Genitalien,  am  Perineum  und  After  localisirten 
Ekzeme  sind  einerseits  durch  das  furchtbare  Jucken  imd  durch  die  beim 
Gehen  und  der  Verrichtung  der  natürlichen  Bedürfnisse  eintretende  Be- 
lästigung sehr  störend,  andererseits  wegen  der  Schwierigkeit,  geeignete 
und  nicht  gar  zu  unbequeme  Verbände  (am  besten  mit  elastisch  ge- 
wirkten Badehosen)  anzulegen,  schwierig  zu  behandeln.  Scrotimi  und 
Penis  kann  man  mit  gut  sitzenden  Suspensorien  verbinden,  bei  After- 
ekzemen aber  macht  die  Defäcation,  namentlich  wenn  sie  nicht  zu  ganz 
bestimmter  Stunde  regelmässig  eintritt,  und  bei  Frauen  das  häufige 
ürinlassen,  das  Anlegen  von  Verbänden  oft  ganz  undurchführbar;  hier 
ist  Bettruhe  oft  unvermeidlich.  In  leichteren  Fällen  genügen  Ein- 
fettungen (mit  zähen  Pasten;  ganz  schwacher  Chrysarobinzusatz!) 
oder  die  oben  erwähnten  Zinkglycerinmischungen.  Stets  wurden  pro- 
longirte  Borsäuresitzbäder,  ein  oder  mehrere  Male  am  Tage,  sehr  gut 
vertragen.  Jedenfalls  kommt  bei  diesen  Formen  alles  darauf  an,  mög- 
Uchst  rasch  zu  einer  Behandlung  zu  kommen,  bei  der  einfach  trockne 
Pinselungen  imd  Puderungen  ausreichen.  Man  wird  daher  seinen  Pa- 
tienten stets  zureden  müssen,  lieber  sofort  ein  oder  zwei  Wochen  sich 
einer  ganz  energischen,  eventuell  im  Bett  durchgeführten  Verband- 
behandkng  zu  widmen,  damit  dann  eine  bequeme  ambulante  Behandlung 
durchführbar  ist,  als  sich  erst  wochen-  und  monatelang  mit  dem  sehr 
lästigen  Leiden,  bei  dem  noch  dazu  die  Gefahr  der  Weiterverbreitung, 
Purunkelbildung  am  Gesäss,  Perineum  etc.  besteht,  zu  quälen. 

Bei  Frauen  ist  oft  eine  Beseitigung  des  Fluors  der  wesentlichste 
Theil  der  Ekzemtherapie. 

Nie  ist  die  Untersuchung  des  Urins  (Diabetes  resp.  alimentäre 
Glykosurie)  zu  unterlassen. 

TTeber  Ekzembehandlung  der  Hände  ist  bereits  an  anderer 
Stelle  gesprochen  worden.  Es  ist  jedoch  diese  Localisation  von  solcher 
Wichtigkeit,  dass  ich  noch  einmal  besonders  betonen  möchte,  dass  man 
gerade  hier  auf  eine  sorgfältige,  energische,  möglichst  früh 
beginnende  Behandlung  dringen  soll.  Natürlich  fällt  den  Kranken 
der  Entschluss  sehr  schwer,  sich  zu  den  sie  zur  Beschäftigungslosig- 
keit  verurtheilenden  Verbänden  herzugeben;  aber  man  muss  ihnen  aus- 
einandersetzen, dass  bei  sofortiger  gründlicher  Behandlung  die 
Krankheitsdauer  im  ganzen  abgekürzt  und  eine  sichere  Dauerheilung 
erzielt  wird,  was  um  so  wichtiger  ist,  als  diese  Dauerekzeme  meist 
solche  Menschen  betreffen  („Gewerbeekzeme"),  die  auf  ihrer  Hände 
Arbeit    zum    Lebensimterhalt    angewiesen    sind.     Wenigstens    Abends 
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8<dlten  nAch  heissen  Handbädern  (mit  essigsaurer  Thonerde,  Borsäure, 
Tannin,  Pikrinsäure  trotz  der  Gelbfärbung  etc.)  gut  sitzende  Yerhande 
angelegt  werden.  Solange  acute  und  diffuse  Schwellung  mit  Kassen 
und  Eiterung  besteht,  werden  feuchte  Verbände  am  Pla^e  sein;  in  späteren 
Stadien  sind  Salben-  und  Pastenverbände  vorzuziehen«  Besonders  zu 
erwähnen  sind : 

1.  Zinkpaste  mit  5 — 10  Procent  Tumenol, 

2.  Naftalan  rein  oder  als  Zusatz  zur  Zinkpaste, 

3.  Fettere  Salben  mit  Theerzusatz,  V*— 1 — 3 — 10  Procent.     Sehr 

milde  ist  folgende  Zusammensetzung: 

Liquor  carbonis  detergens .    .  1»0 — 20,0 

Alapurin 50,0 

Oleum  olivarum 20,0 

Aq.  dertül.  ad 100.0                                   _ 

4.  Trockenpinselungen:  Flores  zinci,  Talcum,  Glycerin,  Aqua  aa 
mit  Zusatz  Ton  Add.  tannicum  3 — 10  Procent  oder  Liquor  carbonis 
detergens  5 — 20  Procent  oder  Ichthyol  1 — 5  Procent. 

5.  Von  manchen  Seiten  wird  empfohlen,  die  ekzematösen  Stellen 
mit  Wasser  zu  befeuchten  und  mit  dem  Höllensteinstift  zu  tonddren, 
hinterher  Verband  mit  Zinkpaste. 

6.  Die  sehr  bequemen  und  brauchbaren  Pflastenrerbände  mit 
2^/t — 5 — lOproc^itigen  Salicjlseifenpflastem,  erentuell  mit  Theerzusatz 
in  späteren  Stadien. 

Die  im  Anschluss  an  die  Fingerekzeme  auftretendoi  Nägel- 
dystrophien werden  am  besten  mit  dauernden  Pflasterrerbänden 
(Salicylseifenpflaster ,  Ichihyolpflastermull)  und  Handbädem  bekämpft. 
Yerwerthung  der  Eataphorese  im  Handbad  (mit  ganz  schwachen 
Sublimatlösungen)  ist  bisweilen  erfolgreich. 

Eine  besondere  Besprechung  verdient  die  Therapie  der  Bykotteehen 
(„seborrhoischen")  Ikzeme.  Solai^e  sich  die  scharf  umschriebenen 
Plaques  dieser  mykotischen  Dermatitisform  im  nässenden  Stadium 
befinden,  sind  sie  meist  nicht  anders  zu  behandeln,  wie  andere  näseende 
Ekzeme;  doch  vertragen  sie  Schwefelpräparate,  Resorcin,  Ichthyol, 
Tannin  in  2i/«— 5—1  Oprocentigen  Zusätzen,  aUein  oder  combinirt,  zu 
den  anderen  besprochenen  Salben  und  Pasten  besonders  gut.  Sobald 
das  Stadium  der  Ekzematisation  überwunden  ist,  kann  in  vorsichtiger 
Weise  mit  Anthrarobin  und  namentUch  Chrysarobin  begonnen 
werden,  erst  als  Zusatz  zu  Zinkpasten,  später  in  immer  stärkerer  Con- 
centration  (von  0,1 — 0,5 — 1:5:10  Procent)  zu  fetten  Salben,  welch 
letztere  eine  viel  stärkere  Chrysarobinwirkung  ermöglichen  als  Chrysa- 
robinzinkpasten.  Oft  ist  der  Erfolg  einer  derartigen  ChiyBarofaiii- 
behandlung  überraschend  gut;  andere  Male  freilich,  namentlich  wenn  die 
entzündlichen  Beizzustände  der  Ekzemplaques  noch  nicht  ganz  ge- 
schwunden sind,  kommt  es  leicht  zu  nässenden  Beddiven.  Im  Gesicfat 
ist,  wie  bekannt,  das  Chrysarobin  kaum  verwendbar;  hier  wird  man 
sich  mit  Besorcin-  oder  Theerbehandlung  behelfen  müssen. 

Schliesslich  sei  noch  besonders  der  mit  starkem  Juckreiz  und 
auffallenden  Erscheinungen  allgemeiner  Nervosität  verlaufenden  Formen 
imserer  Dermatitis  lichenoides  pmrieiis  (der  Neurodermitisformen 
der  Franzosen)  gedacht.     Die  Behandlung  dieser  Formen  ist  eine  rein 
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8yiii]>toiii«idsche,  da  wir  yon  der  eigentlichen  Kriuikheitsursache  gar 
niektB  wissen.  Selbstv^rständlicli  wird  in  jedem  Falle  das  Allgemein- 
befinde n^  die  Function  jedes  Oi^ans  sorgfältig  zu  prüfen  sein,  um 
jede  nur  denkbare  Ursache  der  cutasen  Affection  und  der  sehr  stören- 
den Juekbeschwerden  za  beseitigen.  Allgemein  gültige  Vorschriften 
aber  gibt  es  nicht;  Sache  des  allgemein  gebildeten  Arztes  ist  ea,  Ab- 
weichungen von  der  Norm  betreffs  der  Verdauung,  Nierenihätigkeit, 
der  Urinzusammensetzung,  der  Menses  u.  s.  w.,  besonders  aber  des 
Nerrensystems  festzustellen  und  demenlsprechende  Vorschriften  zu 
geben.  Direct  wird  man  durch  Allgemeinbehandlung  namentlich  das 
Jucken,  die  Schlaflosigkeit  und  die  oft  ganz  kolosssden  nerVösen  Ex- 
citationszustände  zu  beeinflussen  suchen,  von  Medicamenten  kämen 
in  erster  Reihe  in  Betracht  die  3r<Hnpraparate  \md  Antipynn  (am 
besten  combinirt),  ferner  Phenacetin,  Salol  und  salicylsaures  Natron, 
Valeriana,  Carbolsäure  allein  und  in  Combination.  Auch  das  Arsen 
ist  empfohlen,  ebenso  Atropin  und  Pilocarpin.  Wie  man  sieht,  bewegt 
sich  die  Therapie  ganz  und  gar  in  wissenschaftlich  haltlosen,  nach 
den  heterogensten  Mitteln  greifenden  Versuchen.  —  Hydrothera- 
peutisch werden  —  je  nach  dem  Zustande  der  cutanen  Affection  — 
bald  Schwefelbäder  (künstlich  am  besten  mit  Sohitio  Vlemingkx  her- 
gerichtet), bald  ganz  milde  Bolus-  (V* — ^/a  kg  pro  balneo)  Bäder 
brauchbar  sein,  in  Verbindung  mit  Douchen,  Begiessungen.  Em- 
pfehlenswerth  scheint  besonders  eine  längere  Badekur  in  Schlangen- 
bad, Cudowa,  Nauheim,  Ragaz.  Die  Franzosen  nennen  N^ris,  Bains, 
Luxeuii,  Bagn^re  de  Bigorre,  ferner  la  Bourboule,  Saint  Gervais. 
Manchmal  sollen  Schwitzkriren  Öutes  geleistet  haben.  Daneben  werden 
elektrotherapeutische  Maassnahmen  getroffen  werden  können. 
Nicht  mindere  Beachtung  verdient  das  psychische  Verhalten  und  die 
gesamral«  Lebensweise  und  Beschäftigung  derartiger  Kranken.  Ver- 
änderung des  Aufenthalts,  Reisen,  energisches  Arbeiten  an  einem 
interessanten  Problem  und  ähnliches  leisten  manchmal  mehr  als  alle 
ärztliche  Behandlung.     Auch  Hypnose  ist  versucht  worden. 

Die  externe  Behandlung  wird  je  nach  dem  sehr  wechselnden 
Grade  der  localen  Entzündungserscheinungen  bald  in  energischer  Weise 
die  primäre  Knötchenbildung  und  das  durch  sie  hervorgerufene  Jucken 
zu  beeinflussen  suchen,  bald  erst  in  vorsichtiger  Weise  die  ekzematösen 
Reizerscheinungen  beseitigen  müssen.  Im  ersteren  Falle  ist  die  Therapie 
im  grossen  Ganzen  identisch  mit  der  bei  nässenden,  noch  im  frisch  ent- 
zündlichen Stadium  befindlichen  Ekzemen,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass 
gewisse  energischere  Medicamente:  Tumenol,  Theer  (besonders  Theer- 
chloroform  1  Prooent),  Anthrarobin,  Chrysarobin  viel  zeitiger  in  An- 
wendung gezogen  werden  können,  als  bei  gewöhnlichen  Ekzemen.  Meist 
erweisen  sich  Zinkpasten  mit  Zusatz  von  1 — 3 — 5  Procent  der  genannten 
Arzneistoffe  sehr  brauchbar.  Die  Pasten  werden  theUs  einfach  aufge- 
strichen, theils  wird  —  was  vorzuziehen  ist  —  mit  ihnen  verbimden. 
Etwas  fetter  und  geschmeidiger  sind  Mischungen  von  üngt.  leniens  und 
TJngt  simplex  zu  gleichen  Theilen,  denen  Zrnk  (10  Procent),  BismuÜi. 
subnitr.  (10  Procent),  Resorcin  (2 — 5  Procent)  oder  Gemenge  dieser  Stoffe 
beigesetzt  werden  können.  Sobald  die  nässenden  frisch  entzündlichen 
Erscheinungen  verschwunden  sind,  kann  man  mit  Theer-  und  besonders 
Chrysarobinanwendung  sehr  häufig  Ausgezeichnetes  erreichen. 
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Von  besonderem  Werth,  vor  allem  zur  Linderung  und  Beseitigung 
des  Juckens,  ist  ein  möglichst  vollkommener  Luftabschluss; 
daher  denn  sehr  häufig  ein  auffallend  schneller  Erfolg  von  abschlies- 
senden Watteverbänden  oder  von  Pflasterein  Wickelungen  (mit  Zink-, 
Theer-,  Tumenol-,  Salicylsäure-,  Leberthranpflaster  der  Franzosen  nüt 
ß-Naphthol  u.  dergl.)  oder  Zinkleimaufpinselungen,  Caseinsalben  (Unna), 
Firnissen  und  trocknenden  Pinselimgen 

Thiol 80,0 

Glycerin 20,0 

oder 

Anthrarobin 10,0—20,0 

Tinct.  Benzoes  ....    60,0 

Theertinctur ;  Liqu.  Anthrac.  simpl«;  oder: 

Tumenol 10,0 

Glycerin 
Alkohol 
Aether  ana 40,0,  oder: 

Liqu.  carbon.  detergens  in  folgender  Schüttelmixtur: 

Liquor  carbon.  deterg.  .    .    .  5,0 — 20,0 

Zinc.  oxyd 20,0 

Amylum 20,0 

Glycerin 30,0 

Spirit.  vini 10,0—20,0 

Aq.  dest.  ad 100,0 

Daneben  gehen  einige  Bädern  spirituöse  Waschungen  (mit  Thymol, 
Menthol,  Carbolsäure,  Salicylsäure),  Einfettungen. 

Neben  den  Salicylsäure,  ßesorcin  (2 — 5  Procent),  Zink,  Bismuth, 
Theer  u.  s.  w,  enthaltenden  Vaselin-,  Lanolin-,  Adeps  lanae  N.W.  BL- 
Salben  sind  besonders  zu  berücksichtigen  die  wasserhaltigen  Eühl- 
salben,  z.  B. 

Liquor  Alumin.  acet     .     30,0 

Vaseline 20,0 

Adeps  lanae  N.W.E. .    .     10,0, 

femer  die  von  den  Franzosen  sehr  bevorzugten  Glycerinsalben,  zumal 
dieselben  mit  Wasser  sich  sehr  leicht  abwaschen  lassen,  z.  B.  die 
Vidal'sche  Vorschrift: 

Acid.  tartar.      ....      3,0 

Acid.  salicyl 2,0 

Acid.  carbol 1,0 

Ungt.  Glycer.  neutral.   .    54,0 
(Glyc^role  de  amidon  k  la  glycörine  de  Price.) 

Abgesehen  von  fast  unheilbaren  Fällen,  die  jeder  Therapie  Wider- 
stand leisten,  ist  der  Erfolg  der  Behandlung  meist  ein  schnell  eintre- 
tender und  zufriedenstellender.  Sehr  oft  erzielt  man  nur  eine  vorüber- 
gehende Beseitigung,  weil  die  oft  auffallend  rasche  Besserung  der 
objectiven  und  subjectiven  Beschwerden  die  Patienten  verführt,  die  Be- 
handlung vorschnell  zu  unterbrechen.  Stets  sollte  eine  gewisse,  von 
Fall  zu  Fall  zu  normirende  Hautpflege,  eventuell  auch  eine  den  Ge- 
sammtkörper  berücksichtigende  Lebensweise  (Diät  etc.)  wochenlang 
über  den  Termin  der  (scheinbar)  erzielten  Heilung  hinaus  fortgesetzt 
werden. 
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E.  Exfoliative  Dermatitisformen. 

Unter  dieser  Bezeichnung  kann  man  eine  Anzahl  von  Exanthemen  zusammen- 
feusen,  welche  eine  Über  grosse  Körperstrecken,  häufig  universell  verbreitete,  ent- 
zündliche Hyperämie  mit  reichlicher,  meist  grossblättriger  Abschuppung  aufweisen. 
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Je  nach  der  Schnelligkeit  der  Eniwickelnng  und  Dauer  der  Krankheit,  nach  deren 
benignerem  oder  malignerem  Yeiiaaf  und  nadi  der  m«hr  oder  weniger  bekannten 
Aetiologie  hat  man  eine  Anzahl  klinischer  Formen  unterschieden. 

Die  erste  Gruppe  umfasat  di^enigen  Formen,  welche  als  univers^e  ezfolia- 
tive,  bisweilen  aach  ekzemartige  Dennatitisformen  anderen  bekannten  Hautr 
krankheiten  zugehören  resp.  sich  ihnen  anschliessend  z.  B.  Psorians,  Lieben 
ruber  planus  und  besonders  Liehen  ruber  aeuminatus,  Pityriasis  rubra  pilaris, 
Mycosis  fuBfoides  (Besnier*8  Erythrodermies  ezfoliantcs,  B azinös  Herpetides  ex- 
foliatnres). 

Eine  zweite  Gruppe  umfasst  die  als  scarlatiniforme  Erytheme  be- 
zeichneten universellen  Formen  der  Arzneiezantheme.  Ihr  l^ns  sind  die  zneni 
von  Köbner  beschriebenen  Chininexantheme.  Es  ist  wohl  kein  Zwe^d, 
dass  viele  derartige,  zur  Zex^  Aüc^ogmSi  unklare,  desqoaflsative  Erytiieme  und 
Dennatitisformen  dieser  Oasse  toxischer  Eruptionen  zHzusftklen  sind.  Dmen  an- 
zugliedern sind  die  «scarlatinoiden',  im  Anschluss  an  Puerperalfidlier,  Septik- 
ämie,  Diphtherie  u.  s.  w.  (also  auch  toxischen)  hin  und  wieder  zur  Beobachtung 
koDunenden  desquamativen  Eiytheme. 

Bei  der  Diagnose  all  dieser  Eruptionen  kommt  es  wesentlich  darauf  an, 
die  eventuelle  Grundkrankbeit,  welcher  sich  die  exfoliative  Dermatitis  aa- 
schliesst,  oder  die  toxisch  infectiöse  Ursache,  welche  sie  hervorgerufen  hai,  auf- 
zufinden. Gelingt  dies  nicht,  so  wird  man  sieh  m^  der  einfachen  Begistrimag  des 
Befundes  begnfigen  mflssen.  Oft  wird  die  Behandlrag  von  diagnostiseher  Bedeotnng. 

Anfangs  wird  die  Therapie  wesentlich  eine  symptomatische  sein:  Be- 
seitigung der  entzündlich^  ErscbeinuDgen,  Milderung  der  snbjectiven,  durch  die 
stadte  Abscfauppung  und  Spannimg  entstehenden  Beschwerden,  sorgfältigste  Be- 
rücksichtigung des  Allgemeinbefindens,  spedell  einer  etwa  ungenftgenden  Dann- 
entleerung. Damit  aber  gelangt  man  häufig  auch  zu  einer  Klärung  der  Diagnose, 
Schwinden  nämlich  die  universellen,  mehr  oder  weniger  secundären,  entzündlichen, 
desquamativen  Erscheimongen,  so  kommt  häufig  das  eigentliche  Krankheitsbtld:  Liehen 
ruber  etc.  zum  Vorschein.  Manche  Fälle  bleiben  aber  audi  trotz  wodienlanger 
Beobachtung  und  Behandlung  gänzlich  unaufgeklärt  und  sind  als  acute,  subaeute 
und  chronische,  benigne  und  maligne  Formen  der  Dermatitis  exfoliativa  in  der 
Literatur  beedirieben. 

Besonders  zu  erwähnen  ist  die  bei  Säuglingen  (von  Ritter  v. Rittersheim) 
beschriebene  exfoliative  Dermatitis,  die,  mit  allgemeiner  Hyperämie  und  Des- 
quamation verlaufend,  in  der  Hälfte  der  Fälle  zum  Tode  führt.  Ich  habe  dieselbe 
dem  Pemphigus  foliaceus  angegliedert. 

Einen  besonderen  Typus  hat  Hebra  als  Pityriasis  rubra  herausgehoben. 
In  langsamem  Verlaufe  bilden  sich  rothe,  schuppende,  trockene  Herde,  die 
im  Laufe  von  Monaten  oder  Jahren  schliesslich  den  ganzen  KOrper  überziehen.  Die 
Haut  der  stark  abgemagerten  Patienten  ist  verdünnt  und  dauernd  von  einem  Be- 
lage dünner,  sich  leicht  abblätternder  Schuppen  überzogen.  Die  atrophische  Ver- 
dünnung der  Haut  führt  allmälig  zu  Retractions»  und  Spanmmgserseheinungem  an 
den  Extremitäten,  im  Gesicht;  die  Nägel  leiden  und  fallen  aus.  Die  Kranken 
klagen  über  Frösteln,  über  Juckreiz,  der  oft  zu  kolossalen  Attaken  führt.  In  all- 
mälig immer  stärker  werdender  Kachexie  geben  die  Kranken  zu  Grunde.  Auffallend 
häufig,  doch  nicht  constant,  ist  der  Zusammenhang  mit  Tuberculose  (Jadassohn). 

Einzelne  Autoren  haben  ähnliche,  theils  jahrelang  ohne  Marasmus  verlaufende, 
theils  schliesslich  geheilte  Fälle  beschrieben ;  ob  sie  wirklich  derselben  Krankheits- 
gruppe der  Pityriasis  rubra  Hebra  angehören,  ist  zwdfelhaft. 
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Therapie.  Hat  die  Erfabnmg  auch  gelehrt,  daas  sehr  viele  dieser  exfolia- 
tiTea  Dennatitisformen  unheilbar  sind,  sehr  oft  sogar  zum  Tode  fahren,  so  kann 
doch  aBdereneits  die  ärztliehe  Kunst  dem  Kranken  ungdieuer  viel  nütien  und 
ihm  ein  leidMch  ertrftglichet  DaseiiL  versdiaffen.  Die  Beschwerden  der  Kranken 
sind  folgende: 

1.  Häofig  fhriihtbares  Jacken. 

2.  Verkürzung  und  Spannung  der  unelastisch  gewordenen  und  daher  leicht 
einreissenden  Haut. 

3.  Stiürkere  Entzündungaertcheinungen»  die  zu  Ezmidation,  Nässen,  Eiterungen, 
Borkenbildungen  führen  und  besonders  dann  lästag  werden  >  wenn  Hemden  und 
Bettwäsche  an  die  Haut  antrocknen. 

Seeaodär  entwickeln  sich  wieder  Furunkel,  Abscesse,  gangränöse  Decubitus- 
stellen. 

Daraus  ergibt  sich,  dass  eine  milde,  jede  Hautreizung  vermeidende  Er- 
weichung mit  Salben,  am  besten  in  Form  von  Salbenverbänden,  eine  Behand- 
lung ist,  die  trotz  ihrer  Kostspieligkeit  dem  Kranken  nidit  wird  entzogen  werden 
können,  da  sie  den  wesentlichsien  Theil  seiner  Beschwerden  beseitigt  Die  Zu- 
sammeneetzung  der  Salbe  ist  gleiehgfthig,  wenn  sie  nur  den  Zweck,  nidit  zu  reizen 
und  die  Haut  geschmeidig  zu  machen  und  geschmeidig  zu  erhalten«  erfüllt. 

Ausgezeichnet  brauchbar  in  den  meisten  FWen  sind  Bäder.  Gelingt  es, 
die  Patienten  in  der  Wanne  gut  und  schwebend  zu  lagern,  so  wird  stundenlanges, 
selbst  permanentes  Baden  oft  die  beste  Behandlungsart  sein.  Doch  können 
sich  häufig  die  Kranken  an  den  dauernden  Aufenthalt  im  Wasser,  trotz  sorgfältig- 
ster Begulirung  der  Temperatur,  nicht  gewöhnen.  Dann  darf  man  den  durch  das 
kürzere  Bad  erzielten  Erfolg  der  Erweichung  nicht  verloren  gehen  lassen  und  muss 
für  md^idist  sofortige  Einfeitang  nach  don  Bade  sorgen.  Diejenigen  Salben, 
wdefae  am  leichtesten  dann  wieder  im  Bade  von  der  Haut  zu  entfernen  sind  (even- 
tuell üngt.  Gljroenu)  werden  den  Verzug  verdienen. 

Die  Bider  (mit  Zusatz  von  hypermaagansaurem  Kali,  Solutio  Vlemingsu  Bor- 
säure, Bolus  etc.)  sind  bisweilen  unentbehrlich,  weil  solche  Kranke,  vielleicht  durch 
Zersetsung  der  Salben  oder  ihrer  eigenen  Secrete  einen  so  starken,  widenrikrtigen 
Qemdi  verbreitttE^  dass  für  dessen  Beseitigung  gesorgt  werden  muss. 

Die  medicamentOse  und  diätetische  Allgemeinbehandlung  verfolgt  mög-^ 
liehtte  Kräftigung  und  Elrhöhung  der  Widerstandsfähigkeit.   Man  sucht  den  Appetit 
zu  steigern,  Ruhe  und  Schlaf  zu  erziele»,  die  Herzthätigkeit  krikftig  zu  erhalten  u.  s.  w. 

Im  Anschluss  erwähne  ich  zwei  seltenere  Affectionen.  Die  eine,  Pityriasia 
alba  atrophicans  (Jadassohn),  wird  bei  den  Ichthyosis-,  richtiger  Pseudoichtbyosis- 
formen  besprochen  werden. 

Die  andere,  eine  ehronieehe,  pityriasiforme  Dermatose,  ist  von  Jadas- 
soha,  mir.  Bona,  Herzheimer  ges^en  und  ursprünglich  unter  der  Bezeichnung 
Dermatitis  lichenoides,  resp.  psoriasiform-lichenoides  Exanthem, 
soletzt  als  Pityriasis  lichenoides  chronica  beschrieben  worden.  Das  Leiden  be- 
ginnt mit  kleinen,  flachen,  rothen,  «lichenoiden**  Erhebungen,  die  sich  aber  als 
odiuppenauflagerungen  erweisen  und  durch  Abkratzen  entfembar  sind.  Allmälig 
wird  die  flache,  rothe  Erhebung  breiter  und  stösst  eine  kleine  Schuppe  ab:  ,Pity- 
riasb*-  resp.  psoriasiform.  Die  Afl^ection  macht  keine  Beschwerden,  kann  sich  fast 
über  den  sanzen  Körper  (bis  auf  den  behaarten  Kopf)  ausbreiten ,  ist  unheilbar, 
aber  anscheinend  ohne  schädliche  oder  störende  Nach-  und  Nebenwirkungen. 
VergL  Pinkus,  Archiv  für  Dermatologie,  Bd.  XLIV,  S.  77  und  Juliusberg,  ibid. 
Bd.  L,  a  859. 

Ich  schliesse  hier  mit  wenigen  Worten  den  Hinweis  auf  eine  epidemische 
Hanterkrankung  an,  welche  theols  ekzem-,  theil s  pityriasisähnlich  aussieht  und 
welche  zuerst  in  London  von  Thomas  D.  Savill,  später  aber  auch  anderwärts 
beobaditet  worden  ist.    Die  zuerst  in  einem  papulo-erythematösen,   dann 
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exsudativ-desquamatiTen  Stadium  erscheinende  Krankheit  befällt  gewöhnlich 
zuerst  die  Vorderarme  und  das  Gesicht,  entwickelt  sich  allmälig  zu  einer  fast  uni- 
versellen Eruption  und  verschwindet  durchschnittlich  nach  7—8  Tagen,  zeigt  aber 
häu6ge  Rückfälle  und  Recidive.  Bei  älteren  (namentlich  männlichen)  Patienten 
führt  die  Krankheit  nicht  selten  zum  Tode;  überhaupt  wurden  viel  mehr  Männer 
und  Knaben  von  der  Krankheit  befallen.  (Siehe  Savill,  British  JournaJ  of  Derma- 
tology  1892,  Februar-März  und  Internationaler  Congress,  Rom  1894.) 
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F.  Umschriebene,  mit  und  ohne  Zerstörung  der  Geveebe 

einhergehende  Entzündungsformen. 

Die  in  dieser  Gruppe  zusammengefassten  Hautaffectionen  sind  solche,  bei 
denen  sich  die  cutanen  Veränderungen  in  Form  umschriebener  kleinerer  oder 
grösserer  Herde  zeigen,  die  mit  Entzündung  und  Eiterung,  zum  Theil  auch  tnit 
Gewebszerfall  einhergehen,  die  aber  nicht  in  flächenhafber  Weise  zu  diffusen  und 
universellen  Dermatitiden  auswachsen. 

Wir  beschreiben  hier: 

1.  Die  oberflächlichen,  mehr  auf,  als  in  der  Haut  sich  abspielenden,  fladien, 
vesiculobuIl5sen,  schnell  crustös  werdenden  Formen  der  Impetigo. 

2.  Die  kleinknotigen  papulo-pustulösen  Formen,  welche  gewohnheitcmfissig 
als  Akne  bezeichnet  werden,  besonders  die  Acne  medicamentosa,  die  Acne  necro- 
tica,  die  Acne  cachecticorum  und  die  Acne  vulgaris,  im  Anschlnss  daran  die  meist 
als  Sycosis  bezeichneten  Folliculitisformen. 

3.  Die  ganz  im  subcutanen  Bindegewebe  sich  abspielenden  entzündlich-eitrigen 
Affectionen:  Furunkel  und  Carbunkel,  die  Abscesse,  das  Panaritium;  Milz- 
brand, Orientbeule,  die  Knotenformen  der  Maul-  und  Klauenseuche. 

4.  Einige  durch  AUgemeininfection  des  Körpers  entstehende  embolische 
Hauteruptionen  papulo-pustulöser  Art. 

5.  Schliesslich  gewisse  Ulcerations formen  (und  im  Anschlüsse  daran  die 
Narben)  und 

6.  Die  Gangränformen. 

Bei  allen  diesen  Processen  finden  wir  circumscripte  Entzündungen  und  Eite- 
rungen, aber  mit  verschiedenem  Ausgange.  Sind  die  befallenen  Zellen  und  Ge- 
websschichten  regenerationsfähig,  und  zwar  in  einer  der  embryonalen  Anlage  ent- 
sprechenden Anordnung  und  Gestalt,  so  kommt  es  nach  Beseitigung  des  entzünd- 
lich-eitrigen Vorganges  zu  vollkommener  Restitutio  ad  integrum.  Wird  aber  das 
gesammte  Rete  Malpighii  und  die  oberste  Gefässschicht  mit  dem  Papillarköiper 
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zerstört,  wie  dos  bei  .Ulcerationen''  und  «Abscessen*  der  Fall  ist,  oder  wird  der 
gesammte  Follikel  and  der  ihn  versorgende  Blutgefässapparat  vernichtet,  so  ist 
eine  volle  Wiederherstellung  dieser  (Gebilde  nicht  mehr  möglich;  die  Abheilung 
erfolgt  als  .Narbe'  auf  dem  Wege  einer  den  Befect  schliessenden  Bindegewebs- 
regeneration  mit  üeberwachsen  des  Epithels,  aber  nicht  mehr  in  der  entwickelungs- 
geschichtlich  angelegten  Configuration. 

Häufig  sind  die  äusserlich  sichtbaren  Veränderungen  ganz  unscheinbar,  trotz 
grösserer  in  der  Tiefe  vorgegangener  Zerstöiningen.  Grosse  Abscesse  haben  bis* 
weilen  nur  ganz  kleine  obei*flächliche  Oeffnungen,  die,  mit  entsprechend  kleiner 
Narbe  abheilend,  hinterher  keinen  Schluss  auf  die  in  der  Tiefe  vor  sich  gegangenen 
Zerstörungen  gestatten. 

Das  Wesentliche  und  Primäre  bei  all  diesen  Krankheits- 
vorgängen ist  die  Alteration  resp.  Nekrotisirung  und  Gangrän 
derZellen  undGewebe,  mag  dieselbe  zu  Stande  kommen  durch  nekrotisirende 
Eigenschaften  der  in  die  Haut  eindringenden  Krankheitsursachen  oder  durch  Er- 
nährungsstörungen mechanischer  oder  traumatischer  Art.  Die  entzündlichen  imd 
Eitemngsvorgänge  sind  zwar  meist  unausbleibliche  Erscheinungen  (sei  es,  dass  auch 
die  entzündliche  Gefässwandalteration  unmittelbar  durch  die  primäre  Krankheits- 
ursache hervorgerufen  und  daher  den  nekrotisirenden  Gewebsalterationen  coordinirt 
ist,  sei  es,  dass  die  Entzündung  als  Reactionserscheinung  der  gesunden  Gewebe 
secondär  sich  einstellt);  sie  können  im  klinischen  Bilde  sogar  die  einzigen  und 
wesentlichen  Symptome  des  Krankheitsvorganges  darstellen,  so  dass  die  Gewebs- 
serstörong  auf  die  Eiterung  g^choben  wird.  Die  Eiterung  wird  auch  häufig  infolge 
der  Durchsetzung  der  Gewebe  mit  Eiterzellen  und  entzündlicher  Transsudations- 
flüssigkeit  den  Zerfall  und  die  Abstossung  der  Gewebe  begünstigen  und  unter- 
stützen; aber  das  primäre  und  wesentliche  Moment,  welches  Ver- 
lauf and  Ausgang  bestimmt,  ist  doch  immer  die  Art  und  der  Grad 
der  Ge websscliädigung  und  die  Bedeutung  der  befallenen  Gewebe 
für  die  normale  Configuration  der  Haut. 

Gewöhnlich  unterscheidet  man  zwischen  pustulöser  Vereiterung  und 
Ulceration  einerseits  und  den  Gangrän  formen  andererseits.  Doch  ist  diese 
klinisch  berechtigte  Trennung  an  sich  ungerechtfertigt,  da  es  sich  nur  um  graduelle 
Differenzen  handelt.  Bei  den  «ülcerationen*  handelt  es  sich  um  makroskopisch 
unsichtbare,  gleichsam  molekulare  Nekrotisirung  der  Zellen  und  Gewebe,  gewöhn- 
lich verdeckt  durch  eine  gleichzeitige  starke  Entzündung  und  Vereiterung,  bei  der 
»Gangrän'  um  grob  sichtbare  Gewebsmortificationen  mit  verhältnissmässig  ge* 
ringen  und  zeitlich  nachfolgenden  Entzündungs-  und  Eiterungsvorgängen. 

Nur  bei  den  ganz  oberflächlichen  Formen  der  Hauteiterung  (Impetigo)  hat 
man  den  Eindruck,  als  wenn  es  sich  um  eine  primäre  Eiterzellenansammlung  infolge 
der  chemotaktischen  Attraction  der  Eiterzellen  nach  den  in  den  obersten  Epithel- 
und  Homschichten  sitzenden  Eiterkokken  handle  und  um  eine  erst  durch  diese 
Eiieransammlung  zu  Stande  kommende  Schädigung  dieser  obersten  Zellenlagen. 
Möglicherweise  findet  aber  doch,  zum  mindesten  nebenher,  eine  primäre  Schädigung 
der  Zellen  durch  die  Eiterungserreger  statt. 

Was  die  Aetiologie  der  hier  zusammengruppirten  Affectionen  betrifft,  so 
handelt  es  sich  fast  überall  um  bacterielle  Affectionen ;  aber  deren  Zustandekommen 
und  Verlauf  wird  gerade  bei  den  am  häufigsten  vorkommenden  Affectionen  durch 
örtbche  Verhältnisse  der  Haut  und  allgemeine  Emährungsverhältnisse  des  inficirten 
Menschen  oft  in  so  einschneidender  Weise  beeinflusst,  dass  der  Arzt  und  Kliniker 
den  eigentlichen  Gmnd  für  das  Zustandekommen  der  Krankheit  viel  mehr  in  Ano- 
malien der  örtlichen  und  allgemeinen  Gewebsemährung,  als  in  der  Bacterieninfec- 
Handbach  der  praktischen  Medioin.    III.    2.  10 


X46  Krankheiten  der  Haut. 

tion  suchen  muss.  Eine  solche  Auffassung  liegt  uns  um  so  näher,  wenn  es  sich 
nicht  um  ganz,  spedfisch  wirkende  und  leicht  charakterisirbare  Mikroorganismen, 
wie  z.  B.  Milzbrandbacillen,  handelt. 

Die  meisten  der  in  dieser  Gruppe  besprochenen  Affectionen  sind  hervor- 
gerufen durch  Staphylokokken.  Nun  wissen  wir  aber,  dass  die  dieser  Glasse 
angehörigen  Bacterien  sich  häufig  gleichsam  als  normale  Bewohner  auf  unserer 
Eörperoberfläche  befinden,  ohne  Schaden  anzurichten.  Wenn  wir  ihnen  nun  con- 
stant  bei  pathologischen  Processen  begegnen»  so  müssen  wir  ihnen  zwar  eine 
wichtige  Rolle  für  die  Entstehung  des  eitrig-entzündlichen  Processes  zusprechen, 
unter  Umständen  aber  doch  für  die  Beurtheilung  des  Krankheitsfalles  das  Haupt- 
gewicht auf  die  Umstände  legen,  welche  den  Bacterien  die  Invasion  in  die  Hom- 
schichten  erst  ermöglichten  und  dann  ihr  Wachsthum  und  ihre  Vermehrung  in 
den  tieferen  Hautgeweben  begünstigen  (s.  S.  90  bei  Ekzem). 

Besonders  ist  von  entscheidender  Bedeutung  eine  Herabsetzung  der  allge- 
meinen Widerstandskraft  der  Gewebe,  bisweilen  zurückzuführen  auf  die  chemische 
Zusammensetzung  der  die  Haut,  d.  h.  den  Nährboden  durchtränkenden  Säfte. 
In  die  Haut  eindringende  Bacterien  werden  um  so  sicherer  haften  und  um  so 
schneller  und  intensiver  sich  vermehren  und  ihre  deletäre  Wirkung  entfalten,  einen 
je  geeigneteren  Nährboden  sie  an  der  betreffenden  Hautstelle  auf  dem  betreffenden 
ln(&viduum  finden  (Diabetes). 

Femer  hat  gerade  das  Studium  der  durch  den  Staphylococcus  pyogenes 
hervorgerufenen  Erkrankungen  gelehrt,  in  wie  verschiedenen  klinischen  Formen  Pro- 
cesse,  selbst  wenn  sie  durch  dieselbe  Krankheitsursache  hervorgerufen  sind,  sich 
äussern  können.  An  die  oberflächlichen  perifoUiculären  Pusteln  und  die  flächen- 
hafte ekzematöse  Dermatitis  reihen  sich  die  unter  dem  Bilde  des  Furunkels  und 
Garbunkels  auftretenden  Stapbylokokkenentzündungen  der  tieferen  Hautlagen,  das 
Panaritium  und  die  progrediente  Stapbylokokkenphlegmone ,  sodann  die  Lymph- 
drüsenvereiterungen, die  Osteomyelitis  und  schliesslich  die  septischen  Formen  mit 
ihren  multiplen,  durch  den  ganzen  Körper  zerstreuten  Eiterherdbildungen. 

(Vergl.  die  zusammenfassende  und  mit  reichlichen  Literaturangaben  ver- 
sehene Arbeit  von  Hutinel  und  Labb^,  Gontributions  ä  Tetude  des  infections 
stapbylococciques ,  particuli^rement  chez  Fenfant.  Archiv,  genärales  de  m^decine. 
Dec.  1896.) 

Dazu  kommt,  dass  uns  sichere  Kenntnisse  fehlen,  wie  weit  die  Staphylo- 
kokkenclasse  als  eine  einheitliche  Art  mit  nur  wechselnder  Virulenz  oder  als  eine 
Kokkenclasse  mit  verschiedenen  Arten,  die  wir  nur  mikroskopisch  und  cultnrell 
nicht  genügend  und  nicht  immer  mit  Sicherheit  aus  einander  halten  können ,  auf- 
zufassen ist.  Andererseits  mehren  sich  die  Anhaltspunkte  für  letztere  Auffassung, 
dass  den  verschiedenen  klinischen  Affectionen  ebenso  ganz  verschiedene  SU^phylo- 
kokkenarten  zu  Grunde  Hegen  (Unna,  Blaschko),  wie  wir  dies  für  gewisse 
Streptokokken-  und  Bacillenarten  bereits  annehmen.  Aber  abgeschlossen  ist  dieses 
Capitel  noch  nicht. 

Im  Gegensatz  zu  den  unmittelbar  durch  primäre  Infection  bedingten  Affec- 
tionen finden  sich  namentlich  in  der  Glasse  der  Ulcerationen  und  Gangränformen 
Leiden,  bei  denen  jedenfalls  vom  klinischen  Standpunkt  aus  die  Ernährungs- 
störung der  Gewebe  im  Vordergründe  steht,  mag  letztere  durch  mechanische 
oder  nervös  bedingte  Girculationsstörungen  oder  unmittelbare  atrophische* 
Innervationsstörungen  entstehen. 

Bei  den  meisten  der  hier  besprochenen  Affectionen  ist  der  aus  Talgdrüse 
und  Haar  bestehende  Follikelapparat  betheiligt,  und  zwar  deshalb,  weil 
die  trichterförmige  Follikelöffnung  besonders  leicht  zur  Ansiedelungsstätte  und  auch 
bei  unverletzter  Haut  zur  Eintrittspforte  für  krankheitserregende  Bacterien,  speciell 
für  die  Eiterkokken  "werden  kann,  wie  ja  auch  der  Follikeltrichter  schon  normaler^ 
weise  die  Wohnstätte  für  Mikroorganismen  darstellt,  diie  dann  bei  Hinzutreten 
besonders  günstiger  Momente  ihre  pathogenen  Eigenschaften  entfalten.  Es  ist 
daher  die  anatomische  Differenz  des  Follikelapparat  es  in  den  verschiedenen  Lebens- 
altem und  der  jeweilige,  durch  die  verschiedene  Drüsenfunction  geschaffene  Zustand 
von  wesentlichem  Einfluss  für  das  Zustandekommen  und  den  Verlauf  dieser  folli- 
culären  entzündlichen  Vorgänge. 
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Stellen  bei  unverletzter  Haut  auch  die  FoUikelöffnungen  die  wesentlichBte 
Eingangspforte  und  Ansiedelungsstelle  für  Mikroorganismen  dar,  so  werden  anderer- 
seits alle  durch  vorausgegangene  Krankheitsprocesse  entstandenen  oder  mechanisch 
gesetzten  Verletzungen  der  Oberhaut  zu  geeigneten  Ansiedelungsstellen  für  Bac- 
terien.  Verletzungen  wiederum  entstehen  um  so  leichter,  je  mehr  Maceration  und 
durchfeuchtende  Quellungsvorgänge  die  sonst  als  Schutzdecke  wirkende  Homschicht 
ihrer  Widerstandsfähigkeit  gegen  von  aussen  kommende  Angriffe  beraubt  haben. 

Zu  den  durch  äussere  Infection  entstehenden  papulOsen  und  papulo-^pustu- 
lösen  Efflorescenzen  gesellen  sich  Exanthemformen,  die  bei  allgemeiner  septischer 
Blutinfection  von  innen  durch  embolische  Verschleppung  der  Bacterien  in  den 
catanen  Gefässen  entstehen.  Die  Zahl  der  hierher  gehörigen  Fälle  ist  vorderhand 
nicht  gross,  da  nur  der  Nachweis  ein  und  derselben  Mikroorganismen  im  Blute 
und  in  den  EfQorescenzen  die  Zugehörigkeit  zu  diesen  metastasirenden  Bacterien- 
exanÜiemen  beweist.  Es  fallen  daher  die  nicht  seltenen  Fälle,  in  denen  bei  papulo- 
erythematösen  Eruptionen,  bei  Erythema  exsudativum  multiforme,  femer  bei  Pem- 
phigus, Purpura,  Bacterien  in  den  Efflorescenzen  oder  im  Inhalt  der  Blasen  und 
Posteln  gefunden  worden  sind,  aus,  zumal  auch  histologisch  nicht  bewiesen  ist, 
dass  es  sich  um  Embolien  vom  Blutwege  aus  handelt.  Der  Verdacht,  dass  bei 
diesen  ganz  oberflächlich  liegenden  Efflorescenzen  die  Bacterienansiedelung  erst 
secundär  von  aussen  erfolgt  ist,  liegt  zu  nahe.  Andererseits  ist  —  z.  B.  bei  Gono- 
kokkenmetastasen  im  subcutanen  Bindegewebe  —  der  Nachweis  der  Bacterien  im 
Blut  ofl  nicht  zu  erbringen,  ohne  dass  man  an  dem  hämatogenen  Ursprung  der 
Hauteruption  wird  zweifeln  können. 

Unter  den  Entzündungsformen  dieses  Capitels  beschreiben  wir  nicht  die 
p^>ulO'pustulösen  Syphilide,  die  disseminirten  Enötchenformen  der  Tuberculose, 
nicht  die  Vaccine  und  Variola,  obgleich  sie  als  Exantheme  mit  umschriebenen, 
entzündlich-eitrigen  Efflorescenzen  ebenso  in  dieser  Gruppe  hätten  beschrieben 
werden  können,  wie  eine  disseminirte  Akneform  oder  ein  generalisirtes  pyohämisohes 
Stapbylokokkenexanthem.  Syphilis  und  Tuberculose  stellen  aber  als  chronische 
and  die  Variola  als  acute  Infectionskrankheiten  so  eigenartige  klinische  Krankheits- 
formen dar,  dass  sie  nicht  vom  hautpatholog^schen  Standpunkt  aus  und  je  nach 
der  ZuflUligkeit  der  cutanen  Erscheinungsform  aus  ihrem  natürlichen  Zusammen- 
hang herausgerissen  und  hier  beschrieben  werden  können.  —  Die  Varicellen  sind 
aus  äusseren  Gründen  dieser  Gruppe  zugewiesen  worden. 

1.  Impetigo  contagiosa. 

Als  „Impetigo**  bezeichnet  man  eine  in  den  allerobersten  Haut- 
schicliten  sich  abspielende  AflFection,  welche  mit  der  Bildung  ganz 
flacher  und  schlaffer,  serös-eitriger,  von  einem  massig  rothen,  ent- 
zündlichen Hof  umgebener  linsen-  bis  fingernagelgrossen  Blasen 
beginnt.  Dieselben  wandeln  sich  unter  Vertrocknung  von  Blaseninhalt  und 
Blasendecke  so  schnell  inhellgelbe,  durchscheinende  oder  etwas  schmutzig 
gefärbte  Krusten  um,  dass  die  primäre  Blasenerscheinung  meist  nur 
als  blasiger  Rand  an  der  äussersten  Peripherie  der  Efflorescenz  sichtbar 
ist.  Nur  selten  sind  die  Blasen  in  toto  als  solche  noch  auffindbar. 
Naturgemäss  entsprechen  die  Krusten  in  Form  und  Grösse  der  primären 
Blase  vollkommen,  stellen  also  selbst  auch  runde,  scharf  um- 
schriebene Gebilde  dar.  Unter  der  Kruste  findet  sich  neben  etwas 
eitrigem  Belag  eine  blassröthliche ,  etwas  feucht  glänzende,  epithel- 
bedeckte Fläche,  die  sehr  bald  zu  vollkommen  normaler  Haut  sich  um- 
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wandelt,  während  unter  Umständen  der  Krankheitsherd  peripher  sich 
ausbreitet.  Eine  tiefgehende  Vereiterung  mit  entsprechenden  Snbstanz- 
verlusten  ist  sehr  selten  und  entspringt  meist  zufälligen  Einwirkungen. 
Im  klinischen  Bilde  Überwiegt  fast  immer  das  crustöse  sive  impetigitiöse 
Stadium,  so  dass  es  der  ganzen  Krankheit  den  Namen:  Impetigo  ge- 
geben hat. 

Fallen  die  Krusten  ah,  so  bleiben  längere  Zeit  röthliche,  trockene, 
entsprechend  grosse,  scharf  umgrenzte  Flecke  zurück,  die  erst  allmälig 
unter  vollständiger  Restitution  der  Homschicht  und  Abblassen  ver- 
schwinden. 

Fig.  n. 


Impetigo  contagiosa. 

Das  hier  geschilderte  Bild  entspricht  sowohl  der  von  Tilbury 
Fox  wie  der  von  Unna  geschilderten  Impetigo  contagiosa,  resp. 
vulgaris.  Die  Impetigo  Bockhardt  ist  eine  viel  tiefer  greifende  Peri- 
foUiculitis. 

Da  es  sich  um  eine  zweifellos  contagiäse,  sowohl  autoinocu- 
lable,  wie  in  Epidemien  auftretende,  sehr  leicht  von  Person  zu  Person 
sich  verbreitende  AfFection  handelt,  so  nennen  wir  alle  diese  Formen: 
Impetigo  contagiosa.  Sie  lindet  sieb  viel  häufiger  bei  Kindern 
als  bei  Erwachsenen  und,  dem  Inf ections modus  entsprechend,  meist  nur 
an  den  frei  getragenen  Körperstellen,  an  den  Händen,  im  Gesicht, 
besonders  in  der  Umgebung  des  Mundes,  am  Kinn  und  in  der  Bartgegend, 
am  behaarten  Kopf,  am  Hals.  Meist  sind  dann  die  entsprechenden  Lymph- 
drüsen des  Nackens  und  des  Kinns  geschwollen.    Die  Uebertragbarkeit 
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ist  sehr  gross,  und  so  inoctilJreii  sich  die  Eioder  die  Efflorescenzen 
durch  Kratzen  auf  alle  möglichen  Körperstellen.  Die  Gontagiosität 
bringt  es  mit  sich,  dass  oft  ganze  Krankensäle,  Schulen,  Pensionate, 
sämmtliche  Kinder  eines  Dorfes  die  Krankheit  bekommen,  wenn  ein 
krankes  Kind  die  Äffection  erst  einmal  eingeschleppt  hat.  Bekannt 
sind  die  grossen  Epidemien,  die  mehrfach  bei  Abhaltung  des  Impf- 
geschäftes (auf  Rügen,  in  den  Kreisen  Cleve  und  MUhlheim)  zu  einer 
kolossalen  Ausbreitung  von  „Impetigo  contagiosa"  bei  Kindern  und 
Erwachsenen  geführt  haben. 

Bei  kleinen  Kindern  (bei  Er-  p;„_  ]2. 

wachsenen  in  tropischen  Gegenden) 
tritt  die  Krankheit  auch  am  Kör- 
per auf,  und  zwar  nicht  selten  in 
Form  reichlich  disseminirter,  grosser 
und  prall  gespannter  Blasen  (Im- 
petigo contagiosa  bullosa),  die 
den  (früher  thata&chlich  oft  ge- 
brauchten) Ausdruck  „Pemphigus 
acutus' nahelegen.  Hin  und  wieder 
kommt  es  zum  Abheilen  im  Centrum 
nnd  zum  Fortschreiten  an  der  Peri- 
pherie, so  dass  sehr  merkwürdige 
kreis-  und  ringförmige  Formen 
{Impetigo  eirnnata  oSr  figurata) 
der  schnell  zu  hellgelben  Krusten 
vertrockneten  circinären,  peripher 
wachsenden  Blaseneniption  zu 
Stande  kommen. 

Gelegentlich  wird  auch  die 
Schleimhaut  des  Mund  es 
(Zunge,  Lippen,  Gaumen,  Rachen) 
befallen.  Natürlich  bilden  sich  hier 
an  Stelle  der  eintrocknenden  Krusten 
aphthenähnliche  Erosionen  (Ja- 
d  a  s  s  o  h  n).  Auch  diphtheroide 
Stomatitisformen  sind  beobachtet 
worden.  Impetigo  cootsglOB*. 

Der  Uebertritt  der  in  den  Im- 
petigobläschen  und  -krusten  befindlichen  Kokken  in  die  tieferen  Haut- 
schichten oder  gar  in  die  allgemeine  Circulation  und  dadurch  das  Ein- 
treten von  Äbscessen  und  schwereren  Complicationen :  acute  N^hritis 
mit  Fieber,  Anasarca,  Bronchopneumonie  ist  selten,  aber  doch  einige 
Haie  beobachtet  worden. 

Als  üiwtde  der  genannten  blaaig-icapetiginOBen  Affection  sind  verschiedene 
Formen  der  Staphylokokken  (Stapylococcus  pyogenes  aurens,  ockergelbe  Kokken 
[UnnftP,  Diplokokken  und  Streptokokken,  vor  allem  aber  auch  Combinationen 
diemr  Kokkenarten  beschrieben  worden.  Die  Streptokokken  scheinen  die 
wichtigste  und  ansschlaggebende  Bacterienart  eu  sein.  Ob  diesen 
Tsncbiedenen  Bacterienarten  entsprechend  auch  verschiedene  Krankbeitsformen  der 
Impetigo  anfgestellt  werden  können  und  müssen,  mOchte  ich  DOch  als  iweifelbaft 
hinstellen.    Hir  scheint  es  lar  Zeit  ausreichend,  die  klinisch  verwandten  Formen 
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als  contagiöse  Impetigoformen  ohne  weitere  Trennung  in  ätiologische  und  histo- 
pathologische  Unterahtheilungen  zusammenzufassen.  —  In  den  aphthösen  EfQorea- 
cenzen  der  Mundschleimhaut  fand  Jadassohn  den  Staphylococcus  pyogenes  aureos. 
Die  die  Krankheit  erzeugenden  Bacterien  dringen  nur  in  die  obersten  Hörn- 
schichten,  speciell  der  Haarfollikelöffnungen  ein.  Die  von  ihnen  produdrten  Toxine 
Jtber  wirken  entzündungserregend  und  positiv- chemotaktisch  auf  die  darunter  ge- 
legenen GefUsse  und  Leukocyten.  Es  entsteht  eine  Aus-  und  Aufwandemng  durchs 
Epithel  und  dadurch  eine  Leukocytenansammlung  in  den  Homschichten,  welche  wir 
als  Blase  klinisch  erkennen. 

Die  Diagnose  der  Impetigo  contagiosa  ist  leicht  durch  die 
acute  Eruption  vieler  einzelner,  meist  crustöser,  selten  blasig  blei- 
bender Herde,  durch  die  scharf  umschriebene  kreisförmige  Begrenzimg 
der  einzelnen  disseminirt  stehenden  Efflorescenzen ,  die  in  peripherem 
Wachsthum  allenfalls  zu  serpiginös  begrenzten  grösseren  Conglomeraten, 
nie  aber  zu  diffus  flächenhaften,  unregelmässig  begrenzten,  in  die  Um- 
gebung gleichsam  verlaufenden  Eiterungs-  und  Erustenflächen  .sich  ver- 
gi-össern,  wie  letzteres  beim  Stadium  crustosum  s.  impeth 
ginosum  des  Ekzems  der  Fall  ist.  Beim  Ekzem  entsteht  die  Kruste 
durch  Vertrocknen  des  frei  auf  die  Oberfläche  gesickerten  entzündlichen 
Transsudates,  bei  der  Impetigo  contagiosa  durch  Vertrocknen  einer 
Blase  und  ihres  Inhalts.  Ganz  besonders  charakteristisch  sind  auch 
die  erwähnten  röthlichen  Flecke  an  den  abheilenden  Stellen. 

Eine  gewisse  Aehnlichkeit  hat  die  Impetigo  contagiosa  mit  den 
durch  äussere  Staphylokokkeninoculation  entstehenden  folliculären  Pu- 
steln (sogenannte  Impetigo  Bochhardt)^  die  als  leichteste  Formen 
der  furunculösen  Processe  meist  bei  Erwachsenen  vorkommen.  Die 
durch  septikämische  Verschleppung  entstehenden  generalisirten^a^^wZo- 
pustulösen  (Staphylokokken-,  Streptokokken-)  Exantheme  kommen 
wegen  Mangels  der  breiten  impetiginösen  Vertrocknungszustände  kaum 
differentialdiagnostisch  in  Betracht. 

Die  bei  kleinen  Kindern  im  Gesicht  und  auch  am  Körper  vor- 
kommenden grossblasigen  Formen  können  unter  Umständen  den  Ge- 
danken an  die  acute  Pemphigusform  nahe  legen,  zumal  auch  diese 
durch  grosse  Contagiosität  ausgezeichnet  ist.  Gewöhnlich  freilich  sind 
beim  Pemphigus  die  Blasen  viel  grösser,  praller  gefüllt,  platzen  leichter 
und  geben  nur  zu  dünnen,  auch  mehr  blutig  gefärbten  Krusten  Ver- 
anlassung, während  für  die  Impetigo  contagiosa  gerade  die  schnelle 
Entstehung  dicker,  haftender  hellgelber  Krusten  aus  den  meist  viel 
schlafferen  und  viel  weniger  gefüllten  Blasen  charakteristisch  ist.  Am 
leichtesten  wird  die  Differentialdiagnose  werden,  wenn  man  neben  den 
zweifelhaften  grossblasigen  Formen  die  typischen,  in  ihren  blasigen 
Eruptionsformen  kaum  bemerkbaren  Impetigokrusten  im  Gesicht  und 
an  den  Händen  findet. 

Therapie.  In  erster  Reihe  sind  bei  allen  crustösen  Formen  die 
Krusten  mechanisch  oder,  wenn  das  ohne  Schmerzen  nicht  möglich  ist, 
durch  Oel  oder  Salbenverbände  (besonders  Ungt.  Vaselin.  plunabic.)  zu 
entfernen.  Unmittelbar  hinterher  werden  die  freigelegten  ero- 
dirten  oder  schon  trockenen  Stellen  mit  3procentiger  Borsäure  oder 
verdünnter  essigsaurer  Thonerdelösung  gereinigt  imd  wiederum 
unmittelbar  danach  eine  trocknend^  Paste  oder  Pinselung 
aufgetragen.     Am  meisten  empfiehlt  sich: 


Impetigo  contagiosa:  Therapie.  151 

Flor,  sulfur. 

Flor,  zinci  ana   ....    2,0 

Arayli  pari 6,0 

Ungt.  lenient. 

Vaseline  ana .....    5,0 

oder 

Flor,  sulfur 2,0 

Flor,  zinci 3,0 

Terrae  siliceae   ....  5,0 
Glycerini 

Aq.  ana 5,0 

Liq.  carbon.  deterg.     .     .  1,0 

(event.  noch  Ichthyoli)  1,0 

M.  D.  In  weithalsiger  Flasche.    S.  Gut  geschüttelt  aufzupinseln. 

Paste,  Salbe  oder  Trockenpinselung  werden  nach  24  oder  48  Stun- 
den mit  Vaseline  oder  Cold-cream,  eventuell  durch  Bäder  entfernt  und 
sofort  wieder  yon  neuem  die  Behandlung  fortgesetzt. 

Bei  sehr  ausgedehnter  Krustenbildung  am  Kopf  und  Gesicht  wird, 
ähnlich  wie  bei  den  Kopfekzemen,  auf  einen  gut  sitzenden  Verband 
nicht  zu  verzichten  sein.  Besonders  wichtig  ist,  dass  immer  der  neue 
Verband  unmittelbar  nach  dem  Abnehmen  des  alten  und  nach  dem 
Reinigen  der  wunden  Stellen  angelegt  wird. 

Besteht  eine  grosse  Neigung  zimi  Kratzen,  so  wird  man  die 
kranken,  den  ContagionsstoflF  enthaltenden  Stellen  durch  Verbände  oder 
den  Salbenfleck  bedeckende  Pfla.ster  abschliessen  müssen.  Femer  sind 
regelmässige  Waschungen  der  gesunden  Umgebung  mit 
'^ji — Iprocentigem  Thymolspiritus  (50®)  oder  Reinigen  mit  Spirii^s  sa- 
ponatus  kalinus  wünschenswerth,  um  eventuell  schon  übertragene  Mikro- 
organismen zu  beseitigen  und  abzutödten. 

Bei  universelleren  Formen  sind  Vlemingkx-Bäder  zu  empfehlen. 
Für  sehr  häufigen  Wechsel  der  Leib-  und  Bettwäsche  (und  deren  so- 
fortige Entfernung  aus  Krankensälen  und  Reinigung)  ist  Sorge  zu  tragen. 
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2.  Ekthyma. 

Den  Impetigoformen,  welche  eine  durch  Sitz,  Verlauf  und  Aus- 
sehen typische  Form  von  Inoculationseiterung  darstellen,  reihen  sich 
an  die  unter  dem  Namen  „ Ekthyma *"  zusammenfassbaren  Formen. 
Man  versteht  darunter  mehr  oder  weniger  reichliche,  über  den  Körper 
regellos  zerstreute,  unregelmässig  gestaltete,  bis  finger- 
nagelgrosse,  tiefgehende  Entzündungs-  und  Eiterungs- 
processe,  die  hin  und  wieder  aus  primären  Blasen  sich  entwickeln, 
meist  aber  sofort  als  flache  ülcerationsprocesse  sich  einstellen. 
Als  ins  Corium  reichende  „Excoriationen"  heilen  sie  natürlich  mit 
meist  pigmentlosen  Narben  ab,  welche  sich  von  einer  gewöhnlich 
sehr  ausgeprägten  Pigmentansammlung  in  der  Umgebung  besonders 
deutlich  abheben.  Diese  Pigmentirung  bleibt  als  residualer  Zustand 
von  kleinen  Blutaustritten  zurück,  welche  durch  Gefässzerreissungen 
im  Bindegewebe  um  die  geschwürigen  Substanzverluste  herum  zu 
Stande  kommen. 

Diese  „  Ekthyma"  -Erscheinungen  sind  gar  keine  Krankheit  im  eigent- 
lichen Sinne  des  Wortes,  es  sind  mechanisch  durch  Kratzen  ge- 
setzte Hautläsionen  mit  nachträglicher  Bacterienansiedlung.  Sie  finden 
sich  bei  Leuten,  die  bei  sehr  mangelhafter  Ernährung  und  ohne  alle 
Hautpflege  sehr  lange  Zeit  und  sehr  intensiv  sich  zerkratzen,  also  bei 
Landstreichern,  Landarbeitern,  Ziegeleiarbeitem  etc.,  die  sich  wochen- 
und  monatelang  in  den  elendesten  und  unsaubersten  Hütten  und  Lager- 
stätten aufhalten  müssen,  meist  infolge  von  Kratzeffecten  nach  Pediculi 
vestimentorum,  viel  seltener  im  Anschlüsse  an  ekzematöse,  pruriginöse 
und  Pruritusformen.  Bei  Kindern  kommt  auch  eine  vernachlässigte 
Scabies  in  Betracht.  Femer  gehören  hierher  die  bereits  auf  S.  99 
erwähnten  Ulcerationsformen  auf  Gesäss  und  Oberschenkelhinterfläche 
im  Anschluss  an  oberflächliche  Entzündungen,  Rhagaden,  Ekzeme.  Zu 
der  mechanischen  Läsion  gesellt  sich  hinzu  eine  entweder  durch  das 
Kratzen  selbst  gleichzeitig  erzeugte  oder  erst  nachträglich  hinzutretende 
Bacterieninfection  (Staphylokokken  und  Streptokokken)  oder  eine  sonstige 
Jlntzündimg  und  Eiterung  steigernde  Schädigung  (durch  Schmutz,  Rei- 
bung und  Scheuerung  der  Kleider,  Arbeiten  im  Wasser,  im  Lehm  etc.). 
Durch  das  Kratzen  entstehen  auch  die  oben  erwähnten  Zerreissungen 
der  Gefässe  mit  den  im  Gewebe  zurückbleibenden  Blutherden.  Da  alle 
diese  Momente:  Kratzen,  Bildung  von  Excoriationen,  Heilung  mit 
Narben,  Pigmentirung,  gelegentlich  Monate  und  Jahre  hindurch 
sich  wiederholen,  so  wird  bei  solchen  Menschen  schliesslich  fast 
jeder  Fleck  der  Körperoberfläche  betroflFen,  und  so  entstehen  die 
aUerseltsamsten,  wie  diffuse  schwere  Hauterkrankungen  aussehenden 
ulcerösen  und  melanotischen  Veränderungen  der  gesammten  Körper- 
oberfläche. 

Secundär  können  sich  an  die  vielen  oberflächlichen  Eiterungen 
Furunculose,  Lymphangoitis,  Drüseneiterungen,  tiefe  Ulce- 
rationen  und  Gangränescirungen  (namentlich  bei  sehr  herunter- 
gekommenen Individuen,  oder  wenn  sonst  Marasmus  erzeugende  Allge- 
meinzustände, wie  Malaria,  Diabetes  etc.  vorliegen)  anschliessen.  Neben 
den  eigentlichen  bullösen  und  excorürten  Formen  finden  sich  oft  ekzema- 
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tdse  und  impetiginöse  Erscheinungen,  auch  diese  sind  im  wesentlichen 
auf  die  mechanischen  Insulte,  denen  die  Haut  bei  manchen  verwahrlosten 
Menschen  ausgesetzt  ist,  zurückzuführen. 

Diagnose.  Hierbei  hat  man  auseinander  zu  halten  die  Diagnose 
der  bullös-ulcerös-crustösen  Läsionen  und  die  Erkennung  der  sie  ver- 
anlassenden Ursache.  Handelt  es  sich,  wie  gewöhnlich,  um  Pediculi 
vestimentorum,  so  ist  durch  die  Untersuchung  der  Kleider  die  Deutung 
eine  höchst  einfache.  Sind  solche  nicht  nachzuweisen  —  wobei  man  frei^ 
Uch  zu  bedenken  hat,  dass  ofb  eine  Reinigung  des  Körpers  und  der 
EQeider  vor  der  ärztlichen  Consultation  stattgefunden  hat  —  und  fehlt 
die  für  Pediculiexcoriationen  charakteristische  Localisation  (an  den 
Schulterblättern,  am  Gürtel,  an  sonstigen  Druckstellen),  so  hat  man 
nach  sonstigen  den  starken  Juckreiz  und  die  hochgradige  Entwicklung 
der  Kratzeffecte  erklärenden  Ursachen  zu  suchen. 

Differentialdiagnostisch  kommen  gegenüber  den  eitrigen  Ex- 
coriationen  in  Betracht: 

1.  Das  sogenannte  ^^Ecthyma  syphiliticum",  besser  ^Lues  ulce- 
rosa superficialis'^  genannt.  Gegenüber  den  nach  Grösse,  Tiefe  und 
Form  ganz  regellosen,  in  der  Localisation  aber  meist  durch  den  Sitz  der 
Pediculi  bestimmten  Erscheinungen  des  Kratz-Ekthyma  zeigt  die  Lues- 
form scharf  geschnittene,  rundhche,  von  einem  entzündlichen  Wall  um- 
grenzte Ulcerationen  mit  flachen,  aber  austemschalenähnlich  geschich- 
teten Krusten.  Letztere,  resp.  die  unter  den  Krusten  sitzenden  Ulce- 
rationen können  zwar  von  sehr  wechselnder  Grösse  sein,  immer  aber 
deutet  die  scharf  geschnittene  Form  mit  den  nach  aussen  convexen  und 
serpiginösen  Grenzen  darauf  hin,  dass  es  sich  um  peripher,  und  zwar 
nach  einer  Richtung  besonders  stark  wachsende  Affectionen  handelt. 
Ausserdem  fehlen  Jucken,  die  strichförmigen  Kratzeffecte  und  die  dif- 
fusen Pigmentirungen. 

2,  Gewisse  Formen  von  Bromaus schlagen.  Auch  bei  diesen 
finden  sich  hin  und  wieder  grosse,  schlaffe  Blasen  und  aus  denselben 
hervorgehende  flache,  runde  Ulcerationen  ohne  bestimmten  Typus  der 
Anordnung  in  grosser  Zahl,  mit  wechselnder  Grösse  der  EfQorescenzen. 
Es  fehlt  das  intensive  Jucken  und  dessen  Folgeerscheinungen. 

Therapie,  ti  erster  Reihe  ist,  falls  es  sich  um  Pediculosis 
handelt,  für  Säuberung  der  Kleider  und  Reinigung  des  Körpers 
Sorge  zu  tragen.  Sobald  auf  diese  Weise  die  Ursache  der  Affection 
beseitigt  ist,  gelingt  es  meist  in  kürzester  Frist  durch  regelmässigen 
Gebrauch  von  Schwefelbädern  und  irgend  welche  die  Ulce- 
rationen bedeckende  Verbände  (feucht  oder  mit  Salben)  alle  Haut- 
läsionen zur  Heilung  zu  bringen.  Furunkel,  Abscesse,  Ekzeme  etc. 
bedürfen  natürlich  einer  längeren  Behandlung. 


Während  bei  dem  eben  beschriebenen  „  Ekthyma  **  die  Ulcerations- 
formen  der  Haut  im  wesentlichen  auf  mechanische  Läsionen,  deren 
Ausbildung  zu  ulcerösen  Processen  durch  den  Mangel  jeglicher  körper- 
Ucher  Pflege  begünstigt  wurde,  zurückzuführen  waren,  sind  bei  den 
unter  dem  Namen 
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3.  ,,MaltipIe  kachektische  Hantgangrftn^^ 

beschriebenen  AfFectionen  die  disseminirte  Ulceration  und  Gangränesci- 

rung  die  Folge  örtlicher  Krankheitsprocesse,  für  deren  Zustandekommen 

und   Entwickelung    eine    allgemeine   Kachexie    die   nothwendige   Basis 

darstellt. 

Die  unter  diesem  Namen  gangbaren  AfFectionen  stellen  vorderband  keine 
einheitliche  Glasse   dar,  wie   schon   die  Fülle  der  von  den  verschiedenen  Autoren 

gebrauchten  Namen   beweist:    Multiple  kachektische  Hautgangrän    (0.  Simon), 
•ermatitis  gangraenosa  infantum  (R.  Grocker),  Pemphigus  gangraenosus  (Stokes), 
Varicella  gangraenosa  (Barlow,  Hutchinson),  Ekthyma  infantile,  Rupia  etc. 

Die  multiplen,  über  grosse  Körperfl'ächen  disseminirten, 
fingernagelgrossen,  scharf  geschnittenen,  tief  ins  Gewebe  bis 
auf  den  Knochen  reichenden  Zerstörungen  entstehen  theils  im 
Anschluss  an  schon  vorhandene  Krankheitsherde,  wie  Impetigo,  Ab- 
scesse,  Furunkel,  multiple  Hautabscesse  der  Säuglinge,  Trichophytie, 
generalisirte  Vaccine,  Varicellen,  theils  an  vorher  gesund  erscheinenden 
Hautstellen  in  Form  von  entzündlich-eitrigen  oder  bullösen  Efflores- 
cenzen  oder  im  Anschluss  an  Urticaria-  und  purpuraartige  Erscheinungen; 
oder  es  entsteht  ein  kleines  Bläschen,  an  dessen  Basis  ein  kleiner 
schwärzlicher,  nekrotischer  Fleck  sichtbar  wird,  der  wiederum  durch 
demarkirende  Entzündung  unter  Abstos§ung  des  kleinen  Schorfes  sich 
zu  einer  mehr  oder  weniger  tiefen  ulceration  entwickelt.  Die  Geschwüre 
können  sich  vergrössern  und  demgemäss  unter  Umständen  confluiren. 
Nach  etwaiger  Abheilung  bleiben  naturgemäss  stets  Narben  zurück. 

Bisweilen  begleiten  anderweitige  Hauterkrankungen,  wie  Erythema 
nodosum  die  multiple  Gangrän. 

Die  Ursachen  der  örtlichen  Erscheinungen  sind  verschiedenartig. 
Bisweilen  handelt  es  sich  um  allgemeine  Infection  mit  HautlocaU- 
sation,  bald  um  von  aussen  kommende  Infection  schon  vorhandener 
Affectionen,  und  zwar  scheinen  verschiedene  Bacterien  im  Stande  zu 
sein,  die  in  Rede  stehenden  Gangränescirungen  hervorzurufen,  z.  B. 
der  Bacillus  pyocyaneus  (Ehlers),  ein  von  Waelsch  beschriebener  pro- 
teusähnlicher  Bacillus  etc. 

Das  wichtigste  ätiologische  Moment  aber,  sei  es  für  das  Zustande- 
kommen einer  allgemeinen  oder  örtlichen  Bacterieninfection  oder  deren 
eigenartiger  gangränescirender  Wirkung  in  der  Haut,  ist  eine  allge- 
meine Kachexie,  deren  Ursache  bald  in  den  allgemeinen  Emäh- 
rungs-  und  Lebensverhältnissen  der  Befallenen,  bald  in  schweren 
infectiösen  und  con^titutionellen  Erkrankungen  (Syphilis,  Diabetes, 
Tuberculose,  Typhus,  Malaria)  oder  chronischen  Intoxicationen  (Mor- 
phinismus, Alkoholismus,  Ergotinismus)  zu  suchen  ist.  Gewisse  Er- 
krankungen, wie  z.  B.  Masern,  Röthein  und  Varicellen,  scheinen  eine 
Art  specifischer  Disposition  für  die  Entstehung  der  multiplen  kachekti- 
schen  Hautgangrän  zu  schaffen. 

Die  Krankheit  befällt  wesentlich  Kinder  im  Alter  von  1  bis 
3  Jahren,  seltener  Erwachsene.  Ihr  Hauptsitz  sind  diejenigen  Körper- 
theile,  an  denen  ungünstige  Circulation  und  dauernder  Druck  eine 
locale  Disposition,  die  sich  zu  der  allgemeinen  hinzugesellt,  schaffen, 
also  Gesäss,  Rücken,  Schädel. 
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Die  Prognose  hängt  wesentlich  Tom  Gesammtzustand  des  Kranken 
und  der  Möglichkeit,  in  einem  frühen  Stadium  der  Krankheit  die  Kachexie 
zu  beseitigen^  ab. 

Therapie.  In  erster  Reihe  wird  natürlich  alles  darauf  ankonmien, 
durch  Regelung  und  Besserung  der  Ernährung  und  allgemeine  gute 
Pflege,  durch  Zufuhr  von  Eisen,  Chinin,  Arsen,  durch  Beseitigung  von 
emährungsstörenden  Magen-  und  Darmleiden,  die  Kachexie,  die  Grund- 
ursache der  Krankheit  zu  beseitigen.  Nebenher  geht  die  Behandlung 
der  HautafFection,  bestehend  in  möglichst  prolongirten,  warmen,  des- 
inficirenden  Bädern  (mit  Solutio  Vlemingkx  oder  hypermangan- 
saurem  Kali)  und  geeigneten  feuchten  oder  Salbenverbänden,  um 
die  ülcerationen  zur  verheilung  zu  bringen. 

Bei  allen  localen  Pyocyaneusinfectionen  scheint  eine  lOprocen- 
tige  Protargolvaseline  auffallend  rasch  Beseitigung  dieser  Bacterien 
herbeizuführen. 
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i.  Umschriebene,  oberfläehlieh  sitzende,  in  Enotenform  auftretende 
nnd  zar  Yereitemng  fahrende  Entzflndnngen. 

Diese  papulo-pustulösen  Formen  sind  meist  von  den  Haartalgdrüsen- 
Pollikeln  ausgehende,  also  perifolliculäre  Entzündungsherde. 
Sitzen  sie  an  den  grossen  pigmentirten  Wurzelhaaren  (Kopfhaut,  Bart, 
Schamgegend  etc.),  so  spricht  man  gewöhnlich  von  „Folliculitis"  im 
Gegensatz  zu  der  als  „Akne"  bezeichneten  Form,  die  eine  Affection 
der  mit  Lanugohärchen  versehenen  Follitel,  also  mehr  der  Talgdrüsen 
selbst  sind.  Naturgemäss  besteht  eine  scharfe  principielle  Scheidung 
beider  Formen  nicht. 
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In  der  dermatologischen  Literatur  finden  sich  unter  der  Bezeichnung  «Akne* 
und  «Folliculitis'  die  allermannigfachsten  und  durch  die  verschiedensten  Ursachen 
hervorgerufenen  Erkrankungen,  foUicuIäre  und  nicht  foUiculäre,  mit  und  ohne  Ent- 
zündung resp.  Eiterung  einhergehende.  Sicherlich  ist  es  geeignet,  diese  nur  auf 
der  rein  äusserlichen  Erscheinung  der  Efflorescenzen  beruhende  Zusammenwerfong 
aufzugeben  und  aus  der  Akneclasse  alle  diejenigen  Krankheiten  auszuschtdten, 
welche  wir  ätiologisch  oder  pathologisch-anatomisch  als  besondere  Krankheiten 
bereits  auffassen  können. 

Wir  schalten  demnach  aus: 

1.  Die  sogenannte  Acne  syphilitica  und  nennen  dieselbe  Syphiloderma 
papulo-pustulosum. 

2.  Dio  Acne  teleangiectodes  Kaposi,  die  Acne  serpiginosa  necro- 
ticans und  exulcerans  Kaposi,  die  Acne  scrophulosorum  Crocker,  welche 
den  tu  bereu  lösen  Hauterkrankungen  zuzurechnen  sind. 

3.  Die  ohne  circumscripte  entzündliche  Knotenbildung  einhergehende,  als 
Acne  sebac^e  fluente  und  s^che  bezeichnete,  Seborrhoea  oleosa  und  sicca; 
unser  als  Acn^  s^ac^e  kystique  beschriebenes  Milium. 

4.  Gewisse  mit  Atrophie  (mit  und  ohne  Vereiterung)  einhergehende  Knötchen- 
formen (Acnö  d^calvante,  die  Acn^  pilaire  cicatricielle  d^pilante,  FoUiculites  et 
Perifolliculites  agminees  d^structives  du  foUicule  pileux  etc.),  die  eine  Yerv^andt- 
Schaft  mit  dem  Lupus  erythematodes  haben  und  demgemäss  dort  abzuhandeln  sind. 

5.  Die  mit  Verhomung  und  Homzapfenbildung  an  den  Follikeln  einher- 
sehenden  Knötchen  formen  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Entzündung  um 
die  Homzapfen  (Acne  Cornea,  keratosa,  keratique).  Formen,  die  als 
Keratosis  foUicullaris  den  Hyperkeratosen  angehören  (siehe  Gap.  X). 

6.  Mit  Vereiterung  einhergehende,  zu  Gruppen  und  Plaques  vereinigte 
Knötchen,  die  entsprechend  der  Localisation  (Handrücken  und  Vorderarm)  und 
dem  Beruf  der  Erkrankten  auf  äussere  Infection  zurückzuführen  sind  und  wahr- 
scheinlich zum  Theil  zur  Trichophytie,  zum  Theil  zur  Tuberculose  gehören 
(FoUiculites  suppur^es  et  conglom^r^es  en  placards,  Folliculitis  exulcerans 
Lukasiewicz). 

7.  Die  von  Kaposi  als  Acne  urticata  beschriebene  Form,  bei  der  es 
zu  folliculärer  Nekrose  der  ganz  eminent  juckenden  und  daher  stets  zerkratzten 
und  crustös  werdenden  urticariellen  Knoten  kommt,  gehört  jedenfalls  eher  zur 
Urticaria  (siehe  Cap.  VII,  D);  ebenso  Brocq's  Acn6  excori^e  des  jeunes 
filles  und  Grockers  Acn^  keratosa. 

8.  Die  von  französischen  Autoren  als  Akne  ch^loidienne  oder  ch^loidique 
beschriebenen  Formen  sind  von  uns  unter  der  Bezeichnung  Dermatitis  papiUiuis 
(Kaposi)  beschrieben.  Nicht  zu  verwechseln  damit  sind  die  bei  einzelnen  Indi- 
viduen speciell  bei  hochgradiger  Akne  des  Rückens  auftretenden  keloidartigen 
Narben. 

9.  Eine  Glasse  ganz  für  sich  stellen  dar  die  durch  chemische  Reizung 
der  Talgdrüsen  entstehenden  folliculären  Knoten-  und  Pustelbildungen:  »^nedioa^ 
mentöse  Akiie'\  Am  bekanntesten  und  häufigsten  sind  die  Brom-  und  Jod- 
akne,  seltener  Akneeruptionen  nach  Phenacetingebrauch ,  nach  Einwirkung  von 
Ghlordämpfen  u.  s.  w. 

Die  ab 

Jod-  und  Bromakne 

bezeichneten  papulo-pustulösen,  kleineren  oder  grösseren  Knotenerup- 
tionen entstehen  bei  sehr  vielen  Menschen  als  regelmässige  Folge  nach  kürzerem  oder 
längerem  (cumulirtem)  Grebrauch  speciell  der  schnell  circulirenden  und  schnell  zur 
Ausscheidung  gelangenden  Alkalisalze,  im  Gesicht  zu  hässlichen  Entstellungen,  am 
Hinterkopfe  zu  schmerzhaften,  das  Liegen  hindernden  Knoten  führend.  Sie  ent- 
stehen höchst  wahrscheinlich  durch  perifolliculäre  Entzündung  und  Eiterung  in- 
folge des  durch  die  Talgdrüsen  selbst  ausgeschiedenen  Jods  und  Broms.  Die  «Akne*- 
Formen  stellen  sich,  wenn  auch  bei  einzelnen  Menschen  leichter  wie  bei  anderen, 
doch  bei  so  vielen  ein,  dass  man  von  einer  , Idiosynkrasie"  nicht  sprechen  kann.  — 
Anders  verhält  es  sich  mit  den  tuberösen  und  oft  tumorartigen,  reihen, 
schmerzhaften,  eiternden  und  ulcerirenden  Formen,  welche  sich  nur  bei  beson- 
ders empfindlichen  Menschen  nach  Jod-  und  namentlich  Bromgebrauch  ein- 
stellen. Diese  Formen  gehören  zu  den  merkwürdigsten,  von  jedem  Krankheitstypus 
abweichenden,   aber  eben  deshalb  leichter  diagnosticirbaren  Erscheinungen,    vea' 
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halb  kann  nur  die  schon  oben  bei  den  Arzneiexanthemen  ausgesprochene  Mahnung 
wiederholt  werden:  zum  Zwecke  der  Diagnose  bei  ganz  besonders  räthsel- 
haften  Hauterkrankungsformen  dem  etwaigen  Gebrauch  von  Jod- 
und  namentlich  Brompräparaten  nachzuforschen  (eventuell  durch 
Speichel-  und  Urinuntersuchung). 

(Im  Anschluss  erwähne  ich  die  dem  Typus  der  Arzneiexantheme  analogen 
erythematösen  und  urticariellen,  klein-  und  grossblasigen  Erup- 
tionen nach  Jod-  und  Bromgebrauch.  Seltener  ist  die  sogenannte  Jodpurpura 
[meist  an  den  Unterschenkeln  localisirt]  und  eine  dem  £rythema  nodosum 
ähnliche  subcutane  Knotenfonn.  Oft  bleibt  die  Haut  intact,  während  tiefe 
articul&re  und  periarticuläre  Schwellungen  sich  einstellen.) 

Wenn  durch  Störung  der  Nierenfunction  die  Excretion  des  Jods  und  Broms 
▼ermindert  ist,  treten,  wie  es  scheint,  eher  cutane  Jod-  oder  Bromeruptionen  auf. 
Da  Brom  und  Jod  durch  die  Milch  ausgeschieden  werden,  so  können  auch  Säug- 
linge Jod-  und  Bromausschläge  aufweisen,  wenn  Mutter  oder  Amme  die  ent- 
sprechenden Präparate  erhalten. 

Viele  behaupten,  dass  sich  Jod-  und  Bromeruptionen  durch  gleichzeitigen 
Arsengebrauch  verhüten  Hessen. 

10.  Durch  Einwirkung  von  aussen  entstehen  perifoUiculäre  Knoten 
(Acne  artificialis),  besonders  häufig  nach  Einreibungen  mit  The  er,  Paraffin, 
Oel  (Akne  der  Weber  und  Spinner),  Schmieröl,  Petroleum,  nach  Tragen  derartig 
imprägnirter  Kleider  oder  nach  der  Einwirkung  der  flüchtigen  Stoffe  bei  Arbeitern 
in  den  betreffenden  Betrieben,  femer  nach  Chrysarobin-  und  PyrogaUussäuresalben- 
appltcation. 

Ob  bei  diesen  Formen  der  chemische  Körper  für  sich  aUein  oder  erst  nach 
Mitwirkung  der  in  allen  Follikeltrichtem  enthaltenen  Bacterien  den  krankhaften 
Ptoceee  erzeugt,  ist  fraglich. 

11.  Die  sogenannte 

Acne  necrotica. 

Unter  dieser  Bezeichnung  verstehen  wir  hanfkom-  bis  erbsengrosse,  blasse, 
wenig  elevirte,  in  sehr  wechselndem  Grade  von  entzündlichen  und  eitrigen  Vor- 
gängen begleitete  EfBorescenzenbildungen,  mit  Lieblingslocalisation  am  Vorderkopf 
(Acne  frontalis)  und  an  der  vorderen  Haar-Stimgrenze,  seltener  im  ganzen  Gesicht 
und  auf  der  Brust  in  Ghruppen  und  disseminirt  auftretend,  welche  in  kürzester  Frist 
Umwandlung  in  trockene  nekrotische  Schorfe  erfahren,  nach  deren  Abfallen  eine 
tiefe  Narbendepression,  die  durchaus  den  Variolanarben  ähnelt  (A.  varioli- 
formis), zuHlckbleibt. 

Die  Pathogenese  dieser  von  uns  nach  klinischen  Gesichtspunkten  zusammen- 
gefassten  Formen  ist  vielleicht  keine  einheitliche ;  doch  scheint  mir  ein  principieller 
Unterschied  zwischen  den  einzelnen  Formen  (Hebra,  Boeck,  Touton,  Pick) 
nicht  vorzuliegen.  Stets  handelt  es  sich  um  eine  circumscripte,  trockene, 
mumificirende  Nekrose  mit  einem  wie  mit  demLocheisen  aus  der 
Haut  herausgehobenen  Substanzverlust,  zu  dem  sich  bald  früher,  bald 
später  und  in  verschiedener  Intensität  entzündliche  und  hämorrhagische,  in 
violetten  Punkten  erscheinende  Symptome  hinzugesellen.  Aus  dieser  wechselnden, 
bisweilen  fast  fehlenden  Mitaction  der  entzündlichen  Reactionssymptome  erklärt 
sich  das  etwas  verschiedene  Aussehen  sowohl  der  ersten  sichtbaren  Erscheinungen, 
wie  der  Endstadien,  die  bald  wie  eingetrocknete  Eiterungskrusten,  also  akneartig, 
bald  mehr  wie  trockene,  pergamentartige  Einlagerungen  erscheinen. 

Hin  und  wieder  kommt  es  zu  einer  peripheren  Vergrösserung  der  Efflores- 
cenzen. 

Stets  liegen  die  Schorfe  in  der  Haut,  das  Niveau  kaum  überragend;  sehr 
häufig  um  Haare  herum,  perifolliculär.  Bisweilen  sind  die  einzelnen  Gebilde  recht 
schmerzhaft,  und  oft  fühlen  die  Patienten  schon  vorher  das  Entstehen  neuer 
Herde,  ehe  dieselben  noch  recht  sichtbar  sind. 
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Die  Ursache  dieser  oft  Jahre  hindurch  ununterbrochen  oder  in  Schüben 
recidivirenden  Affection  ist  noch  nicht  sicher  aufgeklärt.  In  manchen  Fällen 
wurden  Störungen  des  Magen-Darmkanals  beobachtet,  femer  Alkoholismus.  — 
Die  in  den  Schorfen  gemachten  Bacterienbefunde  sind  f&r  die  Beurtheüung  der 
Aetiologie  noch  nicht  mit  Sicherheit  verwerthbar;  vielleicht  sind  sie  die  primären 
Erankheitserzeuger ,  sie  können  aber  auch  erst  nachträglich  in  den  nekrotischen 
Schichten  sich  angesiedelt  haben.  Sabouraud  vermutbet  eine  Mischinfection 
von  primär  den  Iiollikel  inficirenden  «Mikrobacillen  der  fettigen  Seborrhoe'  und 
secundär  eindringenden  Staphylokokken.  Er  stellt  eine  fortlaufende  klinische  Reihe 
her  zwischen  der  oberflächlichen  Impetigo  Bockhardt,  einer  Impetigo  pilaire  der 
Erwachsenen  (mit  schon  leichter  Nekrose)  und  der  tiefgreifenden  folliculären  Acne 
necrotica. 

Die  Diagnose  ist  durch  die  typische  Narbenbildung  und  die  Localisation  fast 
steU  sehr  leicht.  Differenzialdiagnostisch  kommt  bisweilen  das  tuberth 
ulceröse  Syphilid  der  Kopfhaut  in  Betracht»  wenn  es  in  Form  einzelner 
zerfallender  Efflorescenzen  auftritt.  Doch  finden  sich  bei  tischen  Formen  des- 
selben viel  deutlicher  entzündlich-derbe  Neubildungsknoten  und  späterhin  ulceröse 
Zerfallserscheinungen  mit  Krusten.  Gewöhnlich  sind  die  Knoten,  Krusten  und  Narben 
auch  grösser,  oft  confluirend.  Doch  ist  eine  spedfische  Hg-  und  Jodbehandlung  in 
unklaren  Fällen  stets  anzurathen. 

Therapie.  Zuerst  entfernt  man  durch  Waschungen  mit  heissem  Wasser 
und  Seife  und  durch  nachträgliche  Einfettungen  mit  2 — 5procentiger  Salicylsäure- 
vaseline  die  festhaftenden  Schorfe.  Dann  folgen  regelmässige  spirituöse 
Waschungen  der  gesammten  Kopfhaut  und  Einreibungen  der-  Kopfhaut  mit 
Schwefel-,  Resorcin-,  Pyrogallussäure,  1 — 2procentig,  Salicylsäure-  etc. 
Salben.  —  Unter  Umständen  wird  man  von  Kopf bädem  (in  helmartig  aufgesetzten 
Gummicylindem ,  die  natürlich  hermetisch  fest  anliegen  müssen)  mit  Sublimat» 
Kresamin  etc.  Gebrauch  machen* 

12.  Die  sogenannte  Acne  cachecticomm.  Unter  dieser  Bezeichnung  hatte 
Hebra  flache  und  schlappe,  etwa  linsengrosse ,  papulo-pustulöse  Efflorescenzen 
beschrieben,  welche  im  Gesicht,  am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten  herunter- 
gekommener, schlecht  ernährter  Personen  vorkommen.  Das  weiche  Infiltrat  zerfällt 
zu  kleinen  ulcerirenden  Substanzverlusten,  die  mit  Narben  abheilen. 

Es  ist  wohl  kein  Zweifel,  daes  die  jetzt  als  .Tuberculide*  (Folliculi- 
tis und  Aknitis)  beschriebenen,  später  bei  der  Hauttuberculose  erörterten  Efflores- 
cenzen einen  wesentlichen  Theil  dieser  papulo-pustulösen  Exanthemform  ausmachen. 
—  Möglicherweise  spielen  auch  andere  im  Organismus  vorhandene  toxische  oder 
infectiöse  Ursachen  eine  ähnliche  Rolle,  wie  sie  bei  einer  Gruppe  dieser  «Acne 
cachecticorum'*  der  Tuberculose,  eventuell  dem  von  den  Bacillen  abgesonderten 
Toxin,  (mit  Recht  oder  Unrecht?)  zugeschrieben  wird. 

Nach  Ausschaltung  all  dieser,  ätiologisch  oder  klinisch  wohl 
charakterisirbaren  Erkrankungen  bleibt  nur  eine  Akneerkrankung 
übrig,  die: 

Acne  Tulgaris. 

Acne  vulgaris  (punctata,  disseminata,  simplex,  juvenilis)  ist  eine 
im  jugendlichen  Alter  bei  Knaben  wie  Mädchen  ungemein  häufig 
auftretende  Affection  und  besteht  in  kleineren  oder  grösseren, 
rundlichen  oder  mehr  spitzen  über  die  Haut  hervor- 
ragenden entzündlichen  Knötchen,  die  sich  allmälig  in 
Pusteln    umwandeln.     Diese    wiederum    können    entweder    ver- 
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trockDen,  oder  es  kommt  zu  spontaner  oder  künstlich  herbeigeführter 
Eröffnung  derselben.  Je  nach  dem  Örade  der  Gewebsvereiterung 
folgt  geringere  oder  grössere  Narbenbüdung  mit  entsprechender  De- 
pression nach.  Die  Affection  besteht  monate-  und  jahrelang,  ent- 
wickelt sich  in  einzelnen  Schüben,  und  so  findet  man  fast  regel- 
mässig die  allerverschiedensten  Stadien  der  Entnickelung  und  Ab- 
heilung neben  einander. 

Fig.  13. 


.Une.    Comsdonel.    ForankuloiiB. 

Wesentlich  befallen  ist  das  Gesicht,  und  zwar  Stirn  (namentlich 
an  der  Haai^enze),  Nase,  Wangen  und  Kinn,  femer  der  Kücken,  spe- 
ciell  an  den  Schultern,  und  die  Brust. 

Die  Haut  des  Gesichtes  ist  —  entsprechend  einem  allgemein  anämi- 
schen Status  der  Individuen  —  gewöhnlich  gedunsen ,  blass  und  zeigt 
auffallend  häufig  eine  ausgesprochene  „Urticaria  factitia*.  Bei  jedem 
starken  Druck  (z.  B.  beim  Versuch,  die  Comedonen  zu  exprimiren  oder 
durch  energischen  Druck  eine  Äknepustel  zu  sprengen,  bei  starkem 
Frottiren  der  Haut)  bildet  sich  eine  stark  hyperämische,  prall  elastische, 
oft  lang  anhaltende  Schwellung. 


160  Krankheiten  der  Haat. 

Gewöhnlich  sitzen  die  einzelnen  Akneknötchen  und  Pusteln  isolirt 
in  den  obersten  Schichten  der  Haut.  Oft  aber  bilden  sich  durch  Aus- 
breitung des  Entzündungsprocesses  grössere  und  tief  sitzende  Knoten: 
«Acne  indurata*^;  es  kommt  zu  grösseren,  abscessähnlichen  Schwel- 
lungen mit  blauroth  gefärbter  Hautdecke,  die,  vielleicht  durch  Ver- 
schleppung der  die  Eiterung  verursachenden  Staphylokokken,  im  ma- 
schigen Bindegewebe  sich  verbreiten  und  subcutan  confluiren.  Die 
Hautdecke  über  solchen  cutanen  Eiteransammlungen  ninmit 
zwar  schnell  eine  blaurothe  Verfärbung  an,  bleibt  aber  auffallend 
lange  erhalten,  so  dass  es  selten  zum  spontanen  Durchbruch  nach 
aussen  kommt. 

In  anderen  Fällen  öffnen  sich  die  kleinen  Abscesse  und  verheilen 
mit  tief  eingezogenen,  entstellenden  Narben,  oft  mit  der  Bildung 
sogenannter  Doppelcomedonen  oder  mit  Hinterlassung  keloidartiger 
Bindegewebshyperplasien,  Formen,  die  bisweüen  unter  dem 
Namen  Eeloidakne  beschrieben  worden  sind. 

Die  Ursache  dieser  foUiculären  Akneknoten  und  -pusteln  ist  in 
verschiedenen,  theils  unmittelbar,  theils  als  Disposition  wirkenden  Mo- 
menten zu  suchen.     Als  directe  Ursachen  wirken: 

1.  In  den  Follikeln  sitzende  Bacterien.  Neben  den  gewöhnlichen 
Formen  des  Staphylococcus  pyogenes  albus  et  aureus  sind  bacilläre 
Formen  gefunden  und  als  Ursache  des  Akneprocesses  beschrieben 
worden;  doch  ist  eine  Entscheidung  darüber,  wie  weit  die  gefundenen 
Bacterien  für  die  Entstehung  der  Erkrankung  verantwortlich  zu  machen 
sind,  ob  sie  nur  in  den  durch  andere  Ursachen  erkrankten  Follikeln 
die  Gelegenheit  zu  besonders  reichlicher  Entwickelung  und  Bethätigung 
gefunden  haben,  ob  sie  erst  in  die  Follikel  eingewandert  und  die  Klink- 
heit  erzeugt  oder  schon  vor  der  FoUikelerkrankung  in  denselben  sich 
aufgehalten  haben,  aber  wegen  Ungunst  des  Nährbodens  keine  schäd- 
liche Wirkung  entfalten  konnten  —  über  alle   diese  Fragen   ist  eine 

definitive  Entscheidung  noch  nicht  getroffen. 

8 1  i  c  k  e  r  hat  in  Analogie  mit  dem  Kesultat  seiner  Untersuchungen,  dass  die 
Eingangspforte  fQr  die  Lepra  häufig  eine  Läsion  der  Nasenschleimhaut  sein  soll, 
unter  anderem  auch  für  die  Acne  vulgaris  und  Rosacea  eine  primäre  Infection  der 
Nasenschleimhaut  angenommen  und  in  den  von  ihm  untersuchten  13  fWen  von 
Akne  eine  Nasenläsion,  bestehend  in  einem  seichten  Geschwür  über  dem  Septum, 
gefunden.  In  dem  Ulcus  fanden  sich  regelmässig  dieselben  Kokken,  wie  in  den 
Akneefflorescenzen.  Nachprüfungen  dieser  Untersuchungen  (von  Schütz  und  von 
Berliner  [aus  meiner  Klinik])  haben  jedoch  diese  Befunde  in  gar  keiner  Weise 
bestätigen  können.  Immerhin  wird  man  Affectionen  der  Nasenschleimhaut,  wo 
solche  vorhanden  sind,  in  therapeutischer  Beziehung  Rechnung  tragen  müssen. 

Der  häufig  sich  findende  Acarus  folliculorum  scheint  mit  der  Akne  in 
keinerlei  Beziehung  zu  stehen,  wenn  er  auch  nach  den  Untersuchungen  von  Ma- 
jocchi imd  Rählmann  nicht  als  absolut  harmlos  für  die  Talgdrüsen  angesehen 
werden  darf,  vielmehr  im  Stande  ist,  glanduläre  und  periglanduläre  Störungen, 
insbesondere  Gomplicationen  beim  Chalazion  und  den  Lidranderkrankungen  über- 
haupt zu  machen. 

2.  Chemische  Reizung.  Entsprechend  der  Erfahrung,  dass 
durch  Jod-  und  Bromausscheidungen  papulo-pustulöse  Eruptionen  an  den 
Follikeln  sich  entwickeln  können,  ist  die  Hypothese  berechtigt,  dass 
auch  andere  chemische  mit  der  Nahrung  eingeführte  Stoffe,  vielleicht 
auch  solche,  welche  im  Körper  (Darm)  selbst  erst  gebildet  sind  und 
durch  die  Talgdrüsen  wieder  ausgeschieden  werden  (Autointoxication), 
die  Ursache  der  Akneerkrankung  abgeben  können. 
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Da  aber  nicht  jeder  Mensch  nach  Jod-  oder  Bromgebrauch  eine 
Jod-  oder  Bromakne  bekommt,  da  die  bei  jedem  Menschen  schma- 
rotzenden Hautbacterien  nicht  überall  Erankheitsprocesse  hervorrufen, 
90  ist  anzunehmen,  dass  noch  andere  Momente  ätiologisch  in  Betracht 
kommen,  örtlich-regionäre  und  allgemeine  Zustände,  die  erst  das  Zu- 
standekommen der  Infection  und  die  Entwickelung  des  örtlichen  Ent- 
zündungsprocesses  ermöglichen  oder  erleichtem. 

Diese  disponirenden  Momente  beruhen  in  der  Entwickelung 
einerseits  eines  krankhaften  seborrhoischen  Status,  andererseits 
eines  ungenügenden,  subnormalen  Verhaltens  der  Homschichtbildung 
und  Abstossung:  Zustände,  die  in  der  Pubertätszeit  zusammenfallen 
und  diese  daher  ungemein  häufig  zu  einer  Entwickelungsperiode  der 
Akne  machen. 

Der  „seborrhoische  Status *"  äussert  sich  einmal  in  einer  quantita- 
tiven Steigerung  der  in  der  Pubertät  schon  physiologisch  hochgradigen 
Function  der  Drüsen,  sodann  in  einer  qualitativ  abnormen  Talgdrüsen- 
secretion.  Dadurch  kommt  es  zu  einer  ständigen,  sehr  reichlichen  Ex- 
cretion  einer  öligfettigen  Masse,  welche  nidit  nur  die  Homschicht 
durchtränkt,  sondern  auch  die  Hautoberfläche  bedeckt  und  meist  als 
«fettiger  Schweiss**,  richtiger  aber  als  Seborrhoea  oleosa  be- 
zeichnet wird.  Dabei  findet  sich  ^e  vollständige  Anfüllung  der  stark 
erweiterten  Talgdrüsenausführungsgänge  mit  festgefüllten  Talgdrüsen* 
Zellen  oder  deren  fettfreien  Membranen. 

Schon  dieser  Zustand  allein  leistet  der  Bacterienansiedelung  und 
-Entwickelung  grossen  Vorschub.  Gesellt  sich  aber  dazu  noch  eine  zu 
Talgdrüsenverschluss  führende  Yerhornungsanomalie,  so  werden 
noch  günstigere  Bedingungen  geschaffen.  Die  Yerhornungsanomalie 
besteht  in  einer  verhältmssmässig  langsam  isich  vollziehenden  Umwand- 
lung von  Epithel  in  Homzellen  und  in  einer  ungenügenden  Abstossung 
imd  Lockerung  der  obersten  Hornzellenschichten.  Sie  kommt  zu  Stande 
durch  eine  Art  Unterernährung  der  Hautgewebe,  sei  es  dass  von 
vornherein  eine  krankhafte,  anämische,  scrophulöse  Constitution  vorliegt, 
sei  es  dass  die  durch  die  Pubertätsentwickelung  gesteigerten  Ansprüche 
der  Gtewebe  an  Ernährung  und  Circulation  durch  eine  ungesunde  und 
unphysiologische  Lebensweise  nicht  befriedigt  werden,  sei  es  dass 
eine  ererbte,  familiäre,  vielleicht  in  der  Rasse  liegende  Disposition 
vorli^^ 

So  entstehen  im  Talgdrüsenausführungsgang  gleichsam  als  Folge  des 
Missverhältnisses  zwischen  gesteigerter  Tal^drüsenfunction  und  zwischen 
Talgdrüsenentleerung  die  llitesser  oder  Gomedonen,  d.  h.  Pfropfe  aus 
fettdurchsetzten,  verhornten  Zellen,  die  gewöhnlich  mit  schwarzer  Kuppe 
(durch  Homzellen  und  Schmutz  bedingt)  die  Hautoberfläche  überragen, 
durch  seitlichen  Druck  aus  den  Follikelmündungen  als  gelblich  weisse, 
glatte  Zapfen  sich  herausdrücken  lassen.  Naturgemäss  sind  diese  Go- 
medonen die  gegebenen  Brut-  und  Entwickelungsstätten  für  Bacterien 
und  daher  fast  regelmässig  der  Ausgangspunkt  der  entzündlichen 
follikulären  Enotenbildung ;  aber  auch  an  und  für  sich  tragen  sie  sehr 
wesentlich  zur  Entstellung  des  Teints  bei. 

Ein  ungemein  häufiger  Befund  in  Gomedonen  ist  der  von  abge- 
storbenen Lanugohaaren.  Wenn  die  Härchen,  statt  zur  Oefihung 
herausasuwachsen,  mit  der  Spitze  gegen  die  Follikelwand  anstossen,  sich 
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umbiegen,  aufrollen  und  so  schliesslich  liegen  bleiben,  so  trägt  das 
natürlich  dazu  bei,  die  Follikelverstopfung  und  Zell-  und  Fettansanun- 
lung  zu  begünstigen  (B ehrend). 

Ausser  dem  fettigen  Gesichtsbelag,  der  naturgemäss  zu  einer 
steten  Fangstätte  für  Schmutz  und  Bacterien  wird,  und  den  Comedonen 
findet  sich  sehr  häufig  eine  Seborrhoea  capitis.  Die  Kopfhaut 
zeigt  einen  dünneren  oder  dickeren  Belag  fettig-cohärenter,  weisslicher, 
gelblicher,  auch  grünlicher,  schmutziger  Schuppen  mit  mehr  oder  we- 
niger deutlich  ausgesprochener  Hyperämie  der  Kopfhaut,  sehr  oft  mit 
Schädigung  des  Haarwachsthums. 

Die  Comedonen  können  auch  als  selbständige,  nicht  von  secundärer  Ent- 
zündung begleitete  Affection  auftreten  (oft  als  Acne  punctata  bezeichnet),  entweder 
in  Form  kleinster  schwarzer  Pünktchen  (bisweilen  in  ungeheurer  Anzahl  das  ganze 
Gesicht  überziehend)  oder  als  grosse,  leicht  prominente  Gebilde  (in  den  Ohrmuscheln) ; 
regellos  yertheilt  oder  eine  bestimmte,  an  Naevusformen  erinnernde  LocaHsation 
innehaltend  (einseitig  gruppirt,  in  scharf  abgesetzten  Streifen  etc.).  —  Siehe 
Literatur  bei  Thibierge,  Pratique  dermatoL,  S.  207. 

Hat  sich  dieser  „Aknestatus**  in  der  Pubertätszeit  erst  ein- 
mal entwickelt  und  bleibt  er  durch  die  ungünstigen  constitutionellen 
Verhältnisse  bestehen,  dann  geben  eine  Menge  Gelegenheits- 
ursachen zu  immer  erneuten  Eruptionen  von  Knoten  und  Pusteln 
die  Veranlassung.  Hier  sind  zu  nennen  alle  plötzlichen  (vasomotorischen) 
Hyperämien  des  Gesichtes  infolge  von  Obstipation,  während  der  Menses, 
durch  Schwäche  des  Gefässtonus,  durch  anämisch-chlorotische  Zustände, 
durch  Alkoholmissbrauch. 

Häufiger  verbindet  sich  die  Akne  mit  dem  als  Rosacea  (siehe 
S.  30)  bezeichneten  Zustand  der  Gesichtshaut.  Man  sieht  dann  auf 
Nase,  Wangen,  Stirn  zwischen  den  Akneknoten  eine  von  feinen,  ver- 
ästelten, erweiterten  Gefässen  durchzogene,  häufig  durch  Bindegewebs- 
hyperplasie  verdickte,  burgunderrothe  Haut;  unter  Umständen  kommt 
es  zur  Bildung  colossaler  Knoten  (Rhinophyma).  Dieser  Rosacea- 
zustand  hat  mit  der  Akne  als  solcher  nichts  zu  thun,  aber  er  bildet 
ein  prädisponirendes  Moment  für  die  Vereiterung  der  meist  stark  ver- 
grösserten  Talgdrüsen.  —  Sehr  oft  vergesellschaftet  sich  diese  Akne- 
Rosacea  noch  mit  diffus  erythematösen  und  seborrhoisch-squamösen  Irri- 
tationen, so  dass  Wangen  und  Nase  sich  ungemein  deutlich  als 
schmetterlingsähnlich  gestaltete,  dunkle,  livide  Röthung  mit  Schwellung 
und  Pusteln  von  der  Gesichtshaut  abheben  (Kupfernase,  Couperose). 

Diagnose.  Erinnert  man  sich  der  oben  S.  156  aufgezählten,  als 
„Akne*  bezeichneten  Hauterkrankungen ,  so  könnte  es  den  Anschein 
haben,  als  wenn  die  Diagnose,  beziehungsweise  die  Differentialdiagnose 
sehr  schwierig  wäre.  Trotzdem  kommen  nur  sehr  wenige  papulo- 
pustulöse  Formen  ernsthaft  differentialdiagnostisch  in  Betracht.  Das 
wesentlichste  Hülfsmittel  ist  der  positive  Nachweis  von  zahlreichen 
neben  den  eigentlichen  Akneknoten  sitzenden  Comedonen  oder  von 
centralen,  mitten  in  der  papulo-pustulösen  Efflorescenz  eingelagerten 
Mitesserköpfen.  Dieselben  fehlen  bei  allen  übrigen  sogenannten  Akne- 
formen. 

Am  wichtigsten  ist  die  Differentialdiagnose  zu  papulo^ 
pusttilösen  Syphilisexanthemen,  der  sogenannten  „Acne  syphi- 
litica".    Letztere   ist  aber   charakterisirt:    1.    durch  ihre  Localisation. 
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Während  die  Akne  vulgaris  fast  immer  das  Gesicht  allein  oder  wesent- 
lich befallt,  finden  sich  die  Syphilide  mehr  oder  weniger  über  den 
ganzen  Körper,  am  Gesicht  aber  eher  spärlicher  zerstreut.  2.  Die 
SyphilisefBorescenzen  zeigen  eine  dunklere,  ins  Bräunliche  gehende 
Färbung  und  fühlen  sich  bei  Palpation  als  derbe,  feste  Knoten  an.  Die 
Akneefflorescenzen  sind  dagegen  heller,  frischer  entzündlich  und  viel 
weicher.  Während  es  meistens  gelingt,  durch  Compression  den  eitrigen 
Inhalt  (oft  mit  einem  festeren  Talgdrüsenrest)  aus  Aknepusteln  heraus- 
zuquetschen, ist  das  bei  Syphilisefflorescenzen  meist  nicht  möglich. 

Die  der  Tuberculose  angehörigen  akneartigen  Formen  zeigen 
alle  einen  weit  chronischeren  Verlauf  in  der  ganzen  Entwickelung  der 
Einzelefflorescenz.  Femer  ist  die  Farbe  matter,  gelblichbräunlich  und 
die  Consistenz  noch  weicher  und  schlaffer,  als  bei  gewöhnlicher  Akne. 

Verlauf»  Ausdehnung  und  Grad  der  Akne  sind  ungemein 
wechselnd.  Im  Pubertätsalter  beginnend,  dauert  sie  bald  wenige,  bald 
Tiele  Jahre;  bald  ist  nur  das  Gesicht,  bald  sind  nur  Brust  und  Bücken, 
bald  alle  diese  Körpergegenden  befallen;  bald  handelt  es  sich  nur  um 
unbedeutende  Störungen  des  Teints  („unreine  Haut"),  bald  kommt  es 
zu  hochgradigen,  sehr  entstellenden,  auch  schmerzhaften  Knoten-  und 
Pustelbildungen. 

Therapie.  Den  oben  besprochenen  ätiologischen  Gesichtspunkten 
entsprechen  die  therapeutischen  Principien,  welche  nicht  nur  die  Be- 
seitigung des  vorhandenen  Ausschlages,  sondern  wesentlich  die  Ver- 
hütung neuer  Eruptionen  ins  Auge  zu  fassen  haben.  Im  einzelnen 
Falle  lassen  sich  natürlich  beide  Zwecke  nicht  von  einander  trennen. 

Die  Behandlung  ist  sowohl  eine  örtliche,  wie  eine  allgemeine. 

Für  die  AUgemeinbehandlung  kommt  in  Betracht  die  genaueste 
Berücksichtigung  aller  constitutionellen  Momente,  speciell  derMagen- 
und  Darmfunctionen.  Störungen  jeder  Art  (Dyspepsie,  Magen- 
dilatation, Obstruction,  Diarrhoe)  können  theils  als  Ursache  eines  ab- 
normen Chemismus  im  Verdauungskanal,  theils  als  Ursache  unge- 
nügender Gesammtemährung  schädlich  sein.  Ihre  Behandlimg  (mit 
M^camenten,  Abführmitteln,  Trinkkuren,  Bauchmassage  etc.)  erfolgt 
nach  den  für  diese  Affectionen  geltenden  Principien. 

Eine  besondere  Rolle  spielt  die  Diät.  Man  wird  zu  unterscheiden 
haben  zwischen  denjenigen  Personen,  welche  gleichsam  im  Zustand 
der  Unterernährung  sich  befinden  (anämisch-chlorotische),  und  denjenigen, 
welche  eher  zu  fett  und  überernährt  erscheinen.  Eine  bestimmte 
Kenntniss  über  den  directen  Zusammenhang  einer  bestimmten  Ernäh- 
rungsweise mit  den  abnormen  Functionen  der  Talgdrüsen  besitzen  wir 
leider  nicht,  nicht  einmal  darüber,  ob  reichliche  Fettzufuhr  (und  da- 
durch bedingte  Fettausscheidung?)  wirklich  zu  seborrhoischen  Zuständen 
disponirt.  Man  wird  also  auch  hier  nur  die  allgemeine  Regel  aufstellen 
können,  individuell  die  Diät  möglichst  vernünftig  zu  reguliren:  den 
Unteremährten  zu  kräftigen,  den  üeberfetteten  zu  entfetten,  nicht  noth- 
wendige  Reiz-  und  Genussmittel  zu  verbieten.  Wie  aber  nicht  jeder 
Mensch,  wie  bereits  gesagt,  auf  Jod-  und  Bromgebrauch  mit  papulo- 
pustulösen  Eruptionen  reagirt,  ebenso  wenig  ist  das  bei  Genuss  von 
Käse,  Häringen,  Sardinen,  Sardellen,  Gewürzen,  Wildpret  u.  s.  w.  der 
Fall,  und  man  wird  daher  nicht  jedem  Patienten  alle  diese  mög- 
licherweise schädlichen  Genussmittel  verbieten  können.   Auch  hat  man 
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dabei  zu  bedenken,  dass  es  sich  nicht  um  eine  kurze  Kur,  sondern  um 
eine  fiir  Jahre  berechnete  diätetische  Lebensweise  handelt. 

Ungemein  häufig  constatirt  man  Anämie  (kalte  Füsse!),  Obsti- 
pation, Unregelmässigkeit  der  Menstruation,  scrophulös-lymphatischen 
Habitus«  Oertliche  wie  allgemeine  Behandlung  muss  diesen  Gesichts- 
punkten gerecht  werden  durch  medicamentöse,  diätetische,  hydriatische, 
balneologische,  mechanische  u.  s.  w.    Therapie. 

Alle  circulationshemmenden  Umstände  (enggeschnürte  Corsetts, 
enge  Halskragen)  sind  zu  Termeiden. 

Specielle  innere  Heilmittel  für  Aknekranke  gibt  es  nicht,  höch- 
stens kommt  vielleicht  Arsen  (siehe  Liehen  ruber-Therapie)  in  Be- 
tracht neben  den  allgemeinen  Boborantien:  Chinin,  Eisen,  Strjchnin; 
femer  Ichthyol  (Anmionium  sulfo-ichthyolicum  3 — 4mal  täglich  0,25  in 
capsul.  gelatin.  oder  in  Pillen)  und  Ichthalbin.  —  Als  „Darmanti- 
septica**  sind  zu  versuchen:  Calomel,  Menthol,  Naphthalin,  Benzo- 
naphthol  u.  a. 

Hin  und  wieder  bewährt  sich  eine  streng  durchgeführte  Milch- 
diät, die  innerliche  Verabreichung  von  Bierhefe  2 — 3mal  täglich 
einen  Theelöffel  bis  EsslöflFel  zur  Mahlzeit  oder  in  Form  eines  von 
Aragon  u.  s.  w.  hergestellten  trockenen,  unveränderlichen  Extracts  in 
Gaben  von  1—2  KaflfeelöflFehi. 

Bei  den  mit  Rosacea  verknüpften  Akneformen  ist  den  Ursachen 
der  Stauungshyperämie  und  Teleangiektasie  Rechnung  zu  tragen.  Dazu 
sind  zu  zählen:  Magendarmstörungen,  beim  weiblichen  Geschlecht  sehr 
häufig  Erkrankungen  des  Uterus  und  der  Adnexorgane,  femer  Alko- 
holismus (resp.  eine  Ueberempfindlichkeit  des  Individuums  gegen 
alkoholische  Getränke),  reichlicher  Genuss  von  Ea£Pee,  Witterungsschäd- 
lichkeiten, das  Tragen  von  an  Nase  und  Wangen  anliegenden  Gesichts- 
schleiem  und  hin  und  wieder  im  Innern  der  Nase  gelegene  Ent- 
zündungs-  und  Schwellungsprocesse. 

Für  die  örtliche  Behandlung  muss  man  zwei  Gruppen  von  Akne- 
kranken  unterscheiden:  solche  mit  starker  (angioneurotischer)  Ueber- 
empfindlichkeit der  Haut  (gewöhnlich  sind  es  seborrhoische,  junge 
anämische  Personen  mit  deutlicher  Urticaria  factitia)  und  solche  mit 
derber,  trockener,  gleichsam  hyperkeratotischer  Hornschichtbedeckung. 
Während  erstere  in  vorsichtigster  Weise  mit  milden,  die  Haut 
nicht  irritirenden  Mitteln  zu  behandeln  sind,  gewöhnlich  mit  ganz  be- 
sonders sorgfältiger  Berücksichtigung  des  seborrhoischen  Status  und 
des  Allgemeinbefindens,  kann  man  bei  der  zweiten  Kategorie  in  der 
energischsten  Weise  Entzündung  und  starke  Abschälung  hervorrufende 
Medicamente  in  Anwendung  ziehen.  Oft  bringt  es  erst  sorgfältige 
Allgemeinbehandlung(Beseitigung  der  Anämie,  lang  dauernde 
Zufuhr  kleiner  Arsen-Strychnin-Dosen,  Landaufenthalt, 
Gymnastik  und  Muskelübungen,  Hydrotherapie)  so  weit, 
dass  die  Ueberempfindlichkeit  verschwindet  und  eine 
energische  Localbehandlung  vorgenommen  werden  kann. 

Die  Localbehandlung  hat  zu  berücksichtigen  I.  die  seborrhoi- 
schen Zustände  und  die  durch  sie  geschaffene  Disposition  zu  In- 
fectionen,  Entzündungen  und  Vereiterungen, 

II.  die  Beseitigung  der  Comedonen  und  vorhandener  papulo- 
pustulöser  Efflorescenzen  und  tiefer  sitzender  Infiltrate. 
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Um  die  Haut  möglichst  Yon  überschüssigem  Fett  zu  befreien  und 
zu  desinficiren,  dienen  in  erster  Reihe  sorgfältige,  langausge- 
dehnte Waschungen  und  Abreibungen  mit  heissem  Wasser 
und  Seife.  Je  nach  der  Empfindlichkeit  der  Haut  wird  man  die 
etwas  schärferen,  aber  zweckdienlicheren  Kaliseifen,  eventuell  den 
Hebräischen  Spiritus  saponatus  kalinus  viridis,  oder  mildere  harte  (gut 
schäumende!)  Natronseifen  benützen.  Die  Waschung  wird  am  besten 
Abends  ausgeführt,  weil  die  durch  die  Manipulation  des  Waschens  er- 
zeugte Hyperämie  dann  weniger  lästig  fallt.  Bei  Akne  des  Körpers 
ist  regelmässiges  Baden  mit  Abseifen  am  Platze.  Von  vielen  Seiten 
wird  der  regelmässige  Gebrauch  von  Dampf-  und  Schwitzbädern  (bei 
denen  auf  häufige  Abseifung  zwischen  den  verschiedenen  Dampf-  und 
Schwitzproceduren  besonders  Bedacht  zu  nehmen  ist)  empfohlen. 

Dampfapplication,  eventuell  auch  mit  Zerstäubung  von  Medi- 
camenten,  kann  auch  örtlich  mit  Zuhilfenahme  geeigneter  Apparate 
verwendet  wer<kn  (Lieberson,  Saalfeld).  Die  Wirkung  der  heissen 
Seifung  besteht  theils  in  der  Entfernung  des  Fettes  und  der  obersten 
Homschichten ,  theils  in  der  Desinfection ,  theils  in  einer  bessere  Er- 
nährongsbedingungen  schaffenden  Hyperämie  der  Haut.  Man  kann 
die  mechanische  Wirkung  erhöhen  durch  den  Gebrauch  von  feinem  Sand 
oder  Marmorstaub,  die  man  mit  dem  Schaum  zusammen  verreibt. 

Neben  Seifenwaschungen  sind,  besonders  Tags  über,  brauchbar 
mehrfache  Abreibungen  der  Haut  mit  Spirituosen  Lösungen, 
welche  Thymol  V* — V«  Procent,  Carbolsäure  3  Procent,  Salicylsäure  2  Pro- 
cent, Essigsäure  2 — 6  Procent,  Salzsäure  V* — 1  Procent  enthalten  können. 
Sehr  gut  sind  reichliche  Zusätze  von  Chloroform,  Benzin  und  Aether.  Bei 
empfindlicher  Haut  sind  spirituöse  Waschungen  zu  scharf,  indem  starke 
Röthung,  Schwellung  und  schmerzhaftes  Brennen  sich  einstellt;  dann 
ist  essigsaure  Thonerde  (1  :  8  Wasser)  oder  ganz  verdünnter  Essig 
oder  mit  Borsäure-Borax-Natr.  bicarbon.  abgekochtes  Wasser  verwend- 
bar, um  die  Fettigkeit  zu  entfernen  imd  eine  stärkere  Abstossung  der 
Homschicht    zu    erzielen.     Bulkley-Unna    empfehlen    als    solches 

Waschwasser: 

Hydrargyr.  bichlor.  0,1 

Mucil.  gummi  arab.     .  5,0 

Glycerin      .....  5,0 

Aq.  Amygdal.  amar.     .  10,0 

Spiritus 25,0 

Aq.  destilL 100,0 

oder 

Hydrarg.  bichlor.     .     .  0,2 
Flor.  Zind 

Glycerin  ana  ....  10,0 

Aq.  Amygdal.  amar.     .  80,0 

Aq.  destiU 150,0 

Oft  ist  Waschen  (und  Eintrocknenlassen)  von  ganz  verdünnter  Sol. 
Vlemingkx  am  Platz. 

Den  energischen  Waschungen  des  Gesichtes  schliesst  sich  an  die 
Massage,  welche  in  der  Richtung  der  Talgdrüsenausführungsgänge 
zu  erfolgen  hat. 

Ausser  den  Waschungen  sind  noch  andere  Maassregeln  zu  treffen, 
welche  eine  penible  Sauberkeit  der  Haut  erzielen:  sehr  häufiges 
Auskochen  der  zum  Waschen  benützten  Schwämme,  häufiges  Wechseln 
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der  Wäsche,  namentlich  der  Kopfbezüge.  Bei  gleichzeitig  bestehender 
Kopf  hautseborrhoe  (dieselbe  muss  stets  gleichzeitig  in  Behandlung  ge- 
nommen werden)  ist  Nachts  eine  recht  oft  zu  wechselnde  Kopfkappe 
zu  tragen,  damit  nicht  die  Gesichtshaut  mit  den  vom  Kopf  sich  ab- 
reibenden Schuppen  etc.  in  Berührung  kommt. 

Im  allgemeinen  ist  es  nicht  zweckmässig,  den  Waschungen  etc. 
eine  Einfettung  des  Gesichtes  nachfolgen  zu  lassen.  Trockenpinse- 
lungen,  auch  Einpuderungen,  scheinen  zweckmässiger,  um  die  von 
der  Haut  selbst  producirte  Fettigkeit  gleichsam  in  sich  aufzunehmen.  Oft 
aber  ist  die  Application  von  Salben  oder  Pasten  unvermeidlich,  um  den 
durch  die  Waschung  gesetzten  ßeizzuständen  entgegen  zu  arbeiten. 

Bei  ganz  besonders  empfindlicher  Haut  werden  auch  Waschungen 
nicht  vertragen;  häufig  führen  aber  stundenlang  fortgesetzte  Umschläge 
(besser  warme  als  kalte)  und  Verbände  mit  ßorsäure,  Resorcinlösung 
1 — 3  Procent,  essigsaurer  Thonerde,  Lysol  1  TheelöflFel  auf  */2 — 1  1  etc. 
besser  zum  Ziele;  letzteres  namentlich  dann,  wenn  ini^racutan  sitzende 
Infiltrate  zahlreich  vorhanden  sind. 

Als  besonders  brauchbare  Medicamente,  die  theils  als  Lö- 
sungen, theils  als  Zusätze  zu  Salben,  Pasten,  Trockenpinselungen  ver- 
-wendet  werden  können,  gelten  die  Schwefelpräparate,  das  Re- 
sorcin,  das  Ichthyol,  Tannin.  Man  verschreibt  sie  2^/« — lOpro- 
centig  einzeln  oder  combinirt  in  Pasten.  Als  Pastengrundlage  scheint 
mir  am  .geeignetsten  Flor,  zinci,  Amyli  puri,  Vaseline,  Ungt.  leniens 
ana.  Zur  Entfernung  dieser  leicht  eintrocknenden  Paste  verwendet 
man  am  besten  sehr  reichliche  Einreibungen  von  Unguentum  leniens. 
(Es  ist  darauf  zu  achten,  dass  Schwefelpräparate  nicht  vor  oder  nach 
JBlei-  und  Quecksilberapplicationen  verwandt  werden  dürfen,  weil  sonst 
die  schwarzen  Schwefelverbindungen  sich  bilden.) 

Als  Trockenpinselung  kommt  wesentlich  eine  Schwefel- 
mischung in  Betracht,  z.  B. 

Flor,  sulfür. 

Glycerin 

Spirit.  saponat.  kaiin.  virid.  ana. 

Aufgepinselt  bildet  sich  ein  Häutchen,  welches  durch  seinen  Gehalt  an 

Kaliseife  unter  Umständen   etwas   reizen   kann.     Mit  warmem  Wasser 

ist  dasselbe  leicht  zu  entfernen.    Milder  ist  folgende  Zusammensetzung: 

Flor,  sulfur. 

Spirit  vini 

Aq.  destill,  ana  mit 

10  Procent  Muoilago  gummi  arab. 

oder 

Sulfur.  praecipit.  .     .     .    25,0 

Spirit.  dilut. 

Kai.  carbonic. 

Aetheris  ana     ....     10,0 

oder 

Sulfur.  praecipit.  .     .     .  40,0 

Galc.  carbonic 20,0 

Zinc.  oxyd 20,0 

Amyl.  oryzae    .     .     .     .  15,0 

Glycerin 20,0 

Aq.  deetill 75,0 

Coque  ad  rem.     120,0 

oder  (am  mildesten): 
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Flor.  Zinoi 6,0 

Flor,  sulfor 4,0 

Tale,  venet. 

Glycerin. 

Aq.  destill,  ana     .     .     .  10,0 

(eventuell  Ichthyoli  .     .  1,0 — 2,0 

Liqu.  carboD.  deterg.     .  1,0) 

Das  Kummerfeld'sche  Waschwasser  besteht  aus: 

Snlfor.  praecipit.  .     .     .  12,0 

Camphor 1,0 

Gummi  arab 2,0 

Aq.  Calc. 

Aq.  rosar.  ana  ....  96,0 

Setzt  man  Pasten  Salicylsäure  zu,  so  wird  die  homschichtlösende 
Wirkung  entsprechend  verstärkt.  Leistikow  empfiehlt  als  desinfi- 
cirenden  Zusatz  1 — 4  Procent  Carbolsäure. 

Von  Quecksilberpräparatenkommen  zur  Verwendung:  Sublimat 
(in  ganz  schwachen  spirituös-wässrigen  Lösungen  1 :  500,0 — 250,0) 
eventuell  mit  Zusatz  von  Ammon.  chlorat.  1,0:500,0;  5 — lOprocentige 
Präcipitatsalben  (mit  Bismuth.  subnitr.  ää).  Eine  Hebra'sche  Vor- 
schrift lautet: 

Hydrarg.  biohlorat.    .     .      3,5 

Aq.  deatill 80,0 

£iweis8  von  zwei  Eiern 
Citronensaft  von  einer  Citrone 

Zucker 20,0 

D.  S.  Zum  Aufpinseln. 

Die  Entfernung  der  Comedonen  wird  überall  da  am  Platze 
sein,  wo  es  sich  um  sehr  grosse,  torpide,  festsitzende,  die  weiten  Talg- 
drüsenöffnungen füllende  Pfropfe  handelt,  namentlich  bei  reizloser  Haut. 
Doch  ist  es  nicht  zweckmässig,  alle  die  kleinen ,  oft  nur  als  Schmutz- 
punkte die  gesammten  Follikel  füllenden  Mitesser  mechanisch  zu  ent- 
fernen, zumal  wenn  die  Haut  sehr  reizbar  ist,  leicht  hyperämisch 
wird,  bei  jedem  Drücken  anschwillt  und  sich  entzündet.  Gegen  diese 
schwarze  Verfilrbung  der  Talgdrüsenöffnungen  dienen  Waschungen 
mit  der  (Salzsäure  enthaltenden)  in  der  Apotheke  käuflichen  Wasser- 
stoffsuperoxydlösung  (3  Procent)  oder  folgende  Salbe: 

Sol.  Hydrogenii  peroxyd.    .    .  20,0 
Hydrarg.  biohlorat     ....      0,03—0,05 
Bismuth.  oxy chlorat.  ....      0,5  — 1,0 

Vaaelin 10,0 

Alapurin 5,0 

oder:  Zusatz  von  Essig  oder  (der  stärkeren)  Essigsäure  zu  Salben, 
Pasten  und  Waschwässern  oder  Abwaschungen  mit  Natronsuperoxyd- 
seife (Unna). 

Bei  regelmässiger  Pflege  der  Haut,  namentlich  wenn  für  etwas 
stärkere  Homschichtabstossung  gesorgt  wird,  verschwindet  die  Schwarz- 
farbung  von  selbst.  Die  Expression  grösserer  Comedonen  geschieht  am 
besten,  nachdem  man  erst  vorher  für  möglichste  Erweichung  und 
Lockerung  der  obersten  Hornschichten  gesorgt  hat,  zwischen  den  zwei 
Daumennägeln,  eventuell  mit  Zuhilfenahme  von  Instrumenten,  unter 
denen  mir  das  von  Unna  und  das  von  Saalfeld  empfohlene  Instru- 
ment' am  gee^etsten  erscheint.  Die  von  den  Patienten  beliebte  Ver- 
wendung des  Uhrschlüssels  ist  besser  zu  vermeiden,  überhaupt   ist 


168  Krankheiten  der  Haut 

dem  Patienten  das  eigene  oft  geradezu  zur  Manie  aus- 
artende Manipuliren  im  Gesicht  zu  verbieten. 

Grössere  in  Pustulation  übergehende  Knoten  werden  (unter  Be- 
rücksichtigung sorgfaltiger  Desinfection)  am  besten  durch  einen  kleinen 
Einstich  entleert.  Doch  ist  darauf  zu  achten,  dass  auch  die  vereiterte 
Talgdrüse  mit  entfernt  wird.  Noch  nicht  erweichte  Infiltrate  gehen 
oft  überraschend  schnell  zurück  unter  der  Anwendung  feuchter  Ver- 
bände oder  (mindestens  Nachts  getragener)  Salicylseifenpflaster, 
Resorcinpflastermulle.  Veiel  empfiehlt  besonders  Queck- 
silberpflaster (Mulle  oder  amerikanische  Pflaster),  welches  einer- 
seits die  Aknepusteln  sehr  schnell  zur  Reife  bringt,  andererseits  indu- 
rirte  Knoten  sehr  schnell  erweicht.  Er  lässt  die  Pflaster  so  lange 
tragen,  bis  die  Bildung  neuer  Aknepusteln  aufhört,  d.  h.  zwei  bis  drei 
Wochen  lang.  Natürlich  muss  durch  Gurgelwasser  der  Entstehung  einer 
Stomatitis  vorgebeugt  werden.  Ist  die  Haut  gegen  das  Hg-Pflaster  zu 
empfindlich,  so  muss  es  durch  Zusammenschmelzen  mit  Empl.  fusc. 
camphor.  gemildert  werden. 

Von  ausgezeichneter  Wirkung  sind  die  Schälmethoden,  vor- 
ausgesetzt, dass  die  Haut  stark  irritirende  Eingriffe  ver- 
trägt. Die  einfachste  Schälmethode  ist  die  Application  von  Seifen, 
am  besten  Sapo  viridis  depuratus,  oder  Einschäumen  und  Trocknen- 
lassen von  Spirit.  sapon.  kaiin.  Zu  einer  mehr  dauernden  Behandlung 
dienen  die  milderen  überfetteten  Seifen,  welche  in  der  verschie- 
densten Weise  (durch  Zusatz  von  Olivenöl,  oder  Oelsäure  mit  Lanolin 
oder  Cocosöl  u.  s.  w.)  aus  Kali-  wie  Natronseifen   hergestellt  werden. 

Im  Handel  sind:  1.  Die  Unn ansehen  Natronstückseifen,  hergestellt 
von  Douglas  in  Hamburg-Eimsbüttel.  2.  Die  Eichhoff'schen  Seifen- 
pulver und  Stückseifen,  hergestellt  von  Ferdinand  Mülhens  in  Köln  a.  Rh. 

3.  Die  flüssigen  Seifen  Buzzi's,  hergestellt  von  Kaysser  in  Hannover. 

4.  Das  MoUinum  Canzü,  hergestellt  von  Apotheker  Th.  Ganz  in  Leipzig. 

5.  Die  Unn ansehe  Kalisalbenseife,  hergestellt  von  Apotheker  Mielck  in 
Hamburg.  6.  Die  von  uns  sehr  viel  gebrauchte  und  sehr  brauchbare 
salbenartige  Lauterbach'sche  Seife.  7.  Die  LetzePschen  Saponi- 
mente  (Seifenlinimente,  Opodeldok).  8.  Das  Glycerinum  saponatum  von 
H.  V.  Bebra  (mit  80—95  Procent  Glycerin).  9.  Die  Müller-Grube- 
schen flüssigen  Schwefelseifen:  Thiosavonale,  denen  aber  auch  andere 
Medicamente  zugesetzt  werden  können. 

Die  Patienten  ziehen  diese  Methode  der  Gesichtsbehandlung,  Ein- 
schäumen und  Eintrocknenlassen  des  Schaumes,  den  Salbeneinfettungen 
meist  vor.  Der  eingetrocknete  Schaum  ist  sauberer  als  Fett,  so  dass 
die  Bettwäsche  weniger  leidet;  er  ist  durch  warmes  Wasser  jeden 
Augenblick  leicht  entfembar,  so  dass  die  Behandlung  auch  am  Tage 
stundenweise  viel  bequemer  vorgenommen  werden  kann.  Oft  sieht 
man  die  trockene  Seifenschicht  so  wenig,  dass  eine  Behandlung  tags- 
über ermöglicht  wird. 

Speciell  mechanischen  Zwecken  dienen: 

Die  Unna'sche  Marmorseife  und  die  Rosentharsche  Holzfaser- 
seife. Diese  Zusätze  wirken  ähnlich  wie  die  früher  behebten  Ab- 
reibungen von  feinem  Sand  mechanisch  als  kräftige  Abscheuenmgs-* 
mittel.  An  dieser  Stelle  sind  auch  die  Krankenheiler  und  Ej-euznacher 
jod-,  bromhaltigen  Seifen  zu  erwähnen. 
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Den  oben  genannten  Seifen  kann  man  fast  alle  sonst  in  Salben 
gebrauchten  Medicamente  zusetzen.  Den  Schälzwecken  entsprechen  am 
meisten  Seifen  mit  Salicylsäure ,  Resorcin,  Schwefel,  resp.  combinirte 
Zusätze. 

Die  Schälpasten  haben  als  Grundlage  ein  Gemisch  von  Sapo 

kalinus  mit  Vaseline;  je  mehr  Sapo  genommen  wird,  um  so  kräftiger 

ist   die  Wirkimg.     Als   Zusätze   £enen   einzeln   oder   in  Combination: 

Sulfiir  praecipitat. ,  ß-Naphtol,  Salicylsäure ,    Resorcin    (in    steigender 

Concentraidon  bis  zu  50  Procent),  Campher,  Hydrai^.  praecipitat.  alb. 

Besonders  dem  Resorcin  (in  Verbindung  mit  Salicylsäure)  kommen  sehr 

kräftige  schälende  Eigenschaften   zu.     Stark   erweichend   wirkt  (nach 

Leistikow): 

Sol.  Calcii  chlorat.    .     .    20,0 

Resorcini 1,0 

(oder  Salf.  praecipit.    2,0) 

Vaseline 10,0 

Alapurin 5,0; 

femer: 

Reeorcini 10,0 

Flor.  Zinci 2,5 

Terr.  büIc. 0,5 

Adip.  benzoat 7,0 

eyentaell  mit  Zusatz  von  2  Procent  Hydr.  praecip.  alb. 

Ganz  besonders  eingebürgert  hat  sich  die  nach  der  Lassar'schen 

Vorschrift  zusammengesetzte  Schälpaste: 

Sulfur.  depor 50,0 

Sapon.  viridis 

Vaselin  ana      ....  25,0 

ß-Naphtol 10,0 

Diese  Paste  wird  früh  und  Abends  je  V^ — 1  Stunde  lang  (je 
nach  der  Empfindlichkeit  des  Kranken)  dick  auf  die  zu  behandelnden 
Parthien  aufgestrichen,  dann  mit  trockenerJWatte  abgewischt  und  durch 
ii^end  jöine  milde  Salbe  (Zink-Wismuth  ää  1,0,  Ungt.  leniens,  Ungt. 
simpl.  äi  10,0)  ersetzt.  Im  Verlauf  von  3 — 4—5  Tagen  bildet  sich 
unter  allmälig  zunehmender  Spannung  und  Verförbung  eine  feste, 
schwartenähnliche  Schicht,  die  sich  mit  Verödung  der  tiefer  sitzenden 
Papeln  und  Pusteln  abstösst.  Nach  der  Schälung  ist  die  Haut  längere 
Zeit  geröthet  und  empfindlich.  Es  muss  demgemäss  eine  Weile  ge- 
wartet werden,  bis  —  was  meist  durchaus  nothwendig  —  die  Schäl- 
meÜiode  wiederholt  werden  kann.  Denn  kaum  je  gelingt  es,  mit 
einem  Schälcyklus  eine  vollständige  Beseitigung  der  Efflorescenzen  her- 
beizuführen. 

Die  auf  dem  Rücken  und  auf  der  Brust  vorkommende  Akne  wird 
häufiger  beim  weiblichen  Geschlecht  —  der  Balltoilette  halber  —  als 
beim  männlichen  Gegenstand  der  Behandlung.  Nur  selten  entwickeln 
sich  so  grosse  papulo-pustulöse  Efßorescenzen  mit  Abscess-,  tiefer 
Narben-  und  Keloidbildung  (Keloidakne),  dass  subjectiver  Beschwer- 
den halber  eine  Behandlung  wünschenswerth  wird.  Es  muss  dann  die 
Behandlung  viel  rücksichtsloser  und  energischer  gehandhabt  werden; 
im  erfolgreichsten  mit  protrahirten  Bädern  mit  Sol.  Vlemingkx  oder 
energische  Einpinselungen  mit  der  (etwas  verdünnten)  Lösung,  denen 
Hian,  nachdem  man  die  Bepinselung  hat  eintrocknen  lassen,  ein  Bad 
folgen  lässt.    Spirituöse  Waschungen  unterstützen  die  Kur.   Als  Schäl- 
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und    Eintrocknungssalbe    bewährt    sich    lOprocentige    ß-Naphtolsalbe 
mit  ^/s  Sapo  kaiin.  und  ^/s  Vaseline. 

Bei  den  Rosaoeaformen  sind  verschiedene  Punkte  ins  Auge  zu 
fassen : 

1.  Die  Venenektasien  selbst, 

2.  die  Akneknoten  und  Pusteln,  sowie  der  ganze  seborrhoische 
Status  der  Gesichts-  und  Kopfhaut, 

3.  die  häufig  nebenhergehenden  ekzematösen  Irritationen, 

und  4.  selbstverständlich  alle  für  die  Entstehung  der  Rosacea  in 
Betracht  kommenden  Allgemeinzustände  (des  Magendarmkanals,  Chlo- 
rose etc.)  und  örtlichen  Erkrankungen  der  Nasen-,  Rachenhöhle. 

So  lange  letztere  nicht  beseitigt  sind,  wird  jede  ener- 
gische Behandlung  besser  unterlassen.  Bestehen  örtliche  diffus- 
entzündliche Zustände,  so  kommt  man,  wie  beim  Ekzem,  meist  mit 
milder,  die  Entzündung  nicht  steigernder  Therapie  am  schnellsten 
und  sichersten  zum  Ziele.  Oft  schwinden  dabei  auch  die  Akneefflo- 
rescenzen,  und  die  rückständigen  Venenektasien  sind  dann  so  wenig 
störend,  dass  der  Patient  mit  dem  kosmetischen  Resultat  vollkommen 
zufrieden  ist.  Neben  den  beim  Ekzem  aufgeführten  Methoden  ist  hier 
besonders  zu  rühmen  die  Verwendung  von  Zinkpasten  mit  Zusatz 
von  Resorcin  und  Ichthyol.  Beide  Medicamente  müssen  aber  von 
FaU  zu  Fall  in  ganz  schwachen  Concentrationen  (von  V^  Procent  an) 
ausprobirt  werden.  Werden  sie  gut  vertragen,  so  steigt  man  successive 
zu  5-  und  lOprocentigen  Zusätzen.  Oft  genug  muss  man  mit  den  ganz 
milden  (Zink-Wismuth-)Salben  und  (Tumenol-)Pasten  diese  Formen  wie 
ein  gewöhnliches  Ekzem  behandeln. 

Nach  Beseitigung  der  entzündlichen  Irritationen  oder  sofort  bei 
unempfindlicher  Haut  sind  dann  die  oft  überaus  wirksamen,  aber  mehr- 
fache Tumi  erfordernden  Schälkuren  am  Platz. 

Meist  unentbehrlich  sind  bei  allen  einigem) aassen  entwickelten 
Fällen  die  mechanisch-chirurgischen  Methoden,  welche  eine  Ver- 
ödung und  Zerstörung  der  ektasirten  Gefasschen  anstreben: 

1.  Die  Scarification  in  Form  von  Stichelungen  des  ganzen 
erkrankten  Gebietes,  mit  einem  zweischneidigen  Stichelmesser  oder  mit 
Nadeln. 

Lassar  hat  einen  von  Reiniger,  Gebhardt  &  Schall  gebauten 
Apparat  empfohlen,  der  eine  mit  40  Nadeln  besetzte  Platte  mit  Zu- 
hülfenahme  eines  Elektromotors  sehr  rasch  gegen  die  Hautoberfläche 
stösst.     Ich  ziehe  die 

2.  Scarification  mit  linearer  Discision  der  Gewebe  vor. 
Die  Gewebe  wie  die  Gefässe  werden  dabei  wirklich  zerschlitzt  und 
gespalten.  Am  besten  benützt  man  die  aus  5 — 7  Messern  zusammen- 
gesetzten Instrumente,  welche  eine  gleichmässigere ,  schnellere  und 
schmerzersparende  Wirkung  ermöglichen.  Unmittelbar  hinterher  appli- 
cire  ich  in  Alkohol  getauchte  Wattebäusche  und  nach  10 — 15  Mi- 
nuten Puder  oder  einen  Salbenverband.  Die  Scarification  muss  ziem- 
lich rücksichtslos  und  tief  ins  Gewebe  eindringend  vorgenommen  werden. 
Nach  6 — 8  Tagen,  sobald  die  Reizerscheinungen  des  vorausgegangenen 
Eingriffes  beseitigt  sind,  wird  die  Scarification  wiederholt,  wobei  die 
Schnittrichtung  rechtwinklig  zu  der  in  der  früheren  Sitzung  gewählten 
geführt  wird. 
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Zwischen  die  Scarificationssitzungen  schiebt  man  Salbenverbände, 
Pinselungen  mit  reinem  Ichthyol  (und  Bedeckung  mit  Watteschicht) 
oder  Zinktrockenpinselungen  mit  Ichthyol  ein. 

Rp.:  Flor.  Zinci 
Terr.  büIc. 
Glycer. 
Aq.  destill,  ana     .     .     .     10,0 

Ichthyoli 2,0—4,0 

D.  S.  Gut  geschüttelt  aufzupinfleln. 

Die  Flores  zinci  können  nach  Wunsch  durch  Flor,  sulfur.  und  Resorcin 
ersetzt  werden. 

3.  Die  elektrolytische  Punctur  oder  auch  die  Einführung  von 
Nadeln  entlang  und  ins  Lumen  der  Gefässe. 

4.  Function  und  strichförmige  Durchschneidung  der 
Gewebe  und  der  längs  laufenden  Gefässzweige  mit  ganz  feinen  Pa- 
quelinbrennern  oder  dem  Mikrobrenner. 

Von  manchen  Seiten  wird  die  Massage  besonders  gerühmt. 

Was  die  Hautpflege  anlangt,  die  solche  Menschen  nach  voll- 
endeten Euren  befolgen  müssen,  so  ist  wesentlich  zu  berücksichtigen: 
Kalte  Waschungen  sind  streng  zu  vermeiden,  häufig  wiederholte 
heisse  Waschungen  und  Umschläge  sind  nützlich  und  nothwendig. 
An  kühlen  und  nassen  windigen  Tagen  sollten  die  Patienten  ganz 
zu  Haus  bleiben.  Dichte,  der  Haut  nicht  anliegende  Schleier  und 
Einfettungen  mit  nachträglicher  Einpuderung  können  die  schädliche 
Einwirkung  der  Witterung  etwas  mildern.  Plötzliche  TJebergänge  von 
kalter  Aussen-  zu  warmer  Zimmertemperatur,  die  Einwirlmng  strah- 
lender Wärme  (in  der  Nähe  hitzender  Lampen,  vor  dem  Kochofen) 
sind  zu  vermeiden. 
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5.  Sycosis  ralgaris. 

Die  Bezeichnung  Sykosis  wurde  früher  für  eine  ganze  Anzahl  entcünd- 
licher  Affeotionen,  die  in  den  bartbedeckten  Theilen  des  Gesichtes  sich  abspielen, 
gebraucht.  Ihrem  Sitze  nach  zerfallen  sie  in  oberflächlich  flächenhafte  und  in  tief 
infiltrirende,  knotenbildende  Affectionen,  ihrer  Ursache  nach  in  eine  (oberflächlich 
und  tief  sitzende)  Trichophytosis  und  in  durch  andere  Ursachen  entstehende  ekzemur 
tOse  und  perifoUiculäre  Entzündungen. 

Man  hat  früher  der  als  „Sycosis  parasitaria*  bezeichneten  Trichophytia  barbae 
die  hier  zu  besprechende  Affection,  die  „Sycosis  non  parasitaria*  gegenüber- 
gestellt; mit  unrecht,  da  der  häufige  Bacterienbefund  —  meist  Stapbyloooccm 
pyogenes  aureus,  albus,  seltener  Bacillen  —  zwar  die  Bezeichnung  «coocogene*  und 
„bacillogene*  Sycosis  im  Gegensatz  zu  »hyphoffene*  rechiferi»gt,  nicht  aber  die  Be- 
zeichnung „non  parasitaria*.  Ich  werde  mich  der  einfacheren  Bezeichnung  Sycosis 
vulgaris  bedienen. 

Die  Erkrankung  befällt  nur  die  mit  dicken  Schaft-  und  Wurzel- 
haaren besetzten  Regionen:  Oberlippe,  Einn,  Bart,  Achselhöhle, 
Mons  Veneris,  Augenbrauen,  Nackengrenze  und  tritt  in  Form  einzelner 
zerstreuter  oder  zu  Herden  vereinigter,  rother,  erhabener,  mehr  oder 
vreniger  schnell  pustulös  werdender,  von  Haaren  durchbohrter,  also  peri- 
folliculärer  Knoten  auf.  Durch  ihre  ins  tiefe  lockere  Bindegewebe 
übergreifenden  Infiltrate  und  Abscesse  können  sie  zu  beträchtlichen,  mehr 
oder  weniger  flächenhaften  Verdickungen  der  ganzen  befallenen 
Region  führen.  Die  Pusteln  haben,  da  sie  tief  im  Gewebe  sitzen,  im 
allgemeinen  nicht  die  Neigung,  sich  zu  öffiien ;  sie  vertrocknen  langsam 
zu  festen,  nicht  leicht  abhebbaren  Krusten.  Spannung  und  Schmerzen 
begleiten  den  entzündlichen  Process,  namentlich,  wenn  z.  B.  im  unge- 
kürzten Bart  die  Krusten  mit  den  Haaren  zu  fest  zusammenhaftenden, 
dicken,  jede  Bewegung  hemmenden  Massen  sich  vereinigen. 

Je  nach  dem  Grade  und  der  Dauer  der  in  der  Tiefe  sich  ab- 
spielenden Eiterung  bleibt  die  Haarwurzel  —  und  das  ist  die  Regel  — 
erhalten,  oder  sie  geht  in  der  Vereiterung  mit  zu  Grunde,  so  dass 
unter  Umständen  bei  langem  Bestände  der  Krankheit  ein  ganz  unregel- 
massiger,  bleibender  Haarverlust  eintritt  und  narbige  Bezirke  mitten 
in  flächenhaft  entzündlichen  und  mit  Pustulation  besetzten,  dünn  mit 
Haaren  versehenen  Flächen  sitzen. 

Der  Verlauf  der  meist  acut  einsetzenden  Affection  ist,  falls 
nicht  schnell  im  ersten  Schub  eine  Heilung  erzielt  vdrd,  gewöhnlich 
sehr  chronisch  und  dann  sehr  wechselvoll.  Acute  Entzündungen  mit 
beträchtlicher  Schwellung  und  schneller  Pusteleruption,  und  chronisch 
torpide,  wenig  Veränderung  darbietende  Stadien  mitRöthung,  Schuppung 
und  Krustenbildung  lösen  sich  ab. 

Selbst  nach  äusserlich  eingetretener,  scheinbar  vollkommener 
Heilung  stellen  sich,   oft  nach  monatelangen  Intervallen,   plötzliche 
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Recidive  ein,  so  dass  nicht  selten  Sykosiskranke  sich  jahrelang  mit 
ihrem  Bartleiden  quälen. 

Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  meist  eine  durch  die  Follikel- 
Öffnung  sich  vollziehende  und  der  Tiefe  der  Haare  entsprechende 
Staphylokokkeninfection  des  perifoUiculären  Bindegewebes,  die  Ursache 
der  Kecidiye  demnach  wohl  in  dem  Aufflackern  der  in  der  Tiefe  be- 
findlichen, auch  während  der  äusserlichen  Heilung  lebensfähig  ge- 
bliebenen Keime  zu  suchen.  Sicher  spielt  dabei  aber  das  Verhalten 
der  dicken  Barthaare  eine  Rolle.  Wird  der  Bart  dauernd  kurz  gehalten, 
resp.  rasirt,  so  ist  die  Gefahr  des  Recidivirens  viel  geringer,  als  wenn 
man  den  Bart  wachsen  lässt. 

Häufig  besteht  eine  Combination  der  Folliculitis  mit  ekzema- 
tösen Processen  der  Bartgegend  selbst  oder  der  Nachbar- 
schaft, sei  es,  dass  die  tiefgehende  PerifoUiculitis  an  das  vorhandene 
oberflächliche  Ekzem  sich  anschliesst  oder  umgekehrt.  Besonders  Ober- 
lippe und  Augenbrauen  zeigen  solche  Mischformen  mit  starker  ödema- 
töser  Schwellung,  gleichzeitigem  Nässen  und  dazwischen  eingestreuten 
tiefen  Postulationen.  Doch  finden  sich  solche  Ekzeme  mit  Folliculitis 
auch  am  Körper  an  stark  behaarten  Regionen. 

Oft  ist  die  PerifoUiculitis  oder  das  ihr  vorausgehende  oder  mit 
ihr  gleichzeitig  auftretende  Ekzem  von  benachbarten  entzündlichen 
Proc^sen  fortgeleitet,  z.  B.  eine  Oberlippenerkrankung  lilhrt  von 
einem  chronischen  Nasenkatarrh  her,  oder  ist  auf  örtliche  Reizzustände 
(Maceration  oder  allgemeine  constitutionelle  Disposition  [^Scrophulose^]), 
welche  die  folliculäre  Kokkeninfection  vorbereiten  und  erleichtem,  zu- 
rückzuführen. 

Die  Diagnose  der  Sycosis  vulgaris  ist  im  allgemeinen  einfach.  Das 
Vorhandensein  umschriebener,  perifblliculärer,  an  den  Haaren  sitzender 
Pusteln  unterscheidet  sie  vom  flächenhaften,  die  Haut  gleichmässig 
infiltrirenden  Ehzem^  der  tiefe  Sitz  der  lange  persistirenden  Pusteln 
von  den  oberflächlichen,  schnell  vertrocknenden  und  schlaffen  Eiter- 
blaschen  der  Impetigo. 

Die  in  Abschnitt  G  zu  besprechenden  ^atrophisirenden  Folli- 
culitisformen'^  gehen  in  der  Regel  ganz  ohne  PustelbUdung  einher 
und,  wo  sie  vorhanden  sind,  treten  sie  in  unregelmässiger  Weise  auf, 
weil  sie  eben  nur  eine  zuföllige  secundäre  Erscheinung  neben  dem 
eigentlichen  folliculären  Erkrankungsprocess  darstellen. 

Die  Trichophytosis  barbae  unterscheidet  sich  durch  die  scharf 
al^esetzte  und  kreisförmige  Begrenzung  der  Erkrankungsherde,  mag 
es  sich  bei  letzteren  um  die  oberflächlich  schuppigen  oder  um  die  tief 
infiltrirenden,  oft  tumorartigen  Knotenformen  handeln.  Am  ähnlichsten 
ist  eine  auch  durch  Trichophytonpilze  erzeugte  Mittelform,  bei  der 
die  Haut  flächenhaft  infiltrirt  und  von  einzelnen  Pusteln  durchsetzt 
ist.  Diesen  scharf  umgrenzten  Krankheitsherden  gegenüber  stellt  sich 
die  Sycosis  vulgaris  meist  als  eine  diffuse  Erkrankung  der  ganzen 
Bartgegend  in  pustulöser  und  mehr  oder  weniger  schuppig-ekzema- 
toser  Form  dar,  oder  in  Gestalt  ganz  unregelmässiger  und  mit 
verwaschenen  Grenzen  allmälig  ins  Gesunde  übergehender  Bezirke. 
Den  letzten  Entscheid  bringt  natürlich  der  mikroskopische  und  culturelle 
Nachweis  der  Trichophytonpilze. 

Die  Prognose  der  Sycosis   vulgaris    ist   bei    ersten  und   acuten 
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Eruptionen  meist  eine  günstige.  Inveterirte  Formen  aber  stellen  an 
die  Geduld  der  Patienten  und  des  Arztes  sehr  grosse  Anforderungen. 
Nur  bei  sorgfältigster  andauernder  Behandlung  und  dauernder  Pflege 
der  Bartgegend  kann  Heilung  versprochen  werden. 

Therapie.  Die  Behandlung  ist  ganz  verschieden,  je  nachdem  es 
sich  um  frische,  mit  acuter  Entzündung  und  Eiterbildung  einhergehende 
oder  um  alte  inveterirte,  vielleicht  schon  Monate  oder  Jahre  bestehende 
Formen  handelt. 

Die  acuten  Formen  sind  in  ähnlicher  Weise  wie  Ekzeme  der 
Bartgegend  zu  behandeln.  Wenn  irgend  möglich,  ist  der  Bart  ganz 
kurz  zu  schneiden,  um  die  erkrankten  Flächen  der  Behandlung  zu- 
gänglich zu  machen.  Rasiren  ist  meist  zu  schmerzhaft  und  auch  selbst 
irritirend.  Crustöse  Auflagerungen  werden  durch  Salbenverbände  oder 
feuchte  Umschläge  entfernt.  Tiefsitzende,  festgeschlossene  Pusteln 
werden  geöffnet,  die  inmitten  von  Pusteln  und  entzündlichen  Knoten 
steckenden  Haare  epilirt.  Eine  allgemeine  Epilation  kann  meist 
entbehrt  werden.  Auch  die  weitere  Behandlung  erfolgt  am  besten 
mit  feuchten  Verbänden  mit  essigsaurer  Thonerde,  Borsäure, 
Kresamin  etc.,  um  die  circumscripte  Infiltration  in  der  Tiefe  zu  erweichen; 
heisse  Umschläge  über  den  feuchten  Compressen  befördern  diesen  Vor- 
gang. Da  die  Application  von  feuchten  Verbänden  im  Gesicht  sehr 
unbequem  und  umständlich  ist  (wegen  des  schnellen  Austrocknens 
müssen  sie  bei  der  Unmöglichkeit,  die  impermeable  Bedeckung  wirklich 
luftdicht  zu  appliciren,  häufig  erneuert  werden),  so  kann  man  sie  unter 
Umständen  durch  Salicylseifenpflaster  (5 — 10  Procent)  oder  dick 
gestrichene  Verbände  von  Ungt.  vaselini  plumbicum  (even- 
tuell mit  Zusatz  von  5 — 10  Procent  Salicylsäure  und  5 — 20  Procent 
Ichthyol)  ersetzen.  Die  Salbenverbände  wirken  zweifellos  ganz  aus- 
gezeichnet erweichend  und  resorbirend. 

Lassen  Schwellung  und  aus  der  Tiefe  neu  aufschiessende  Pustel- 
bildung gar  nicht  nach,  so  ist  oft  eine  ausgiebige  Scarification 
von  schnellem  Erfolg. 

Eine  Art  ätiologischer  Therapie  stellt  die  von  Ehr  mann  ein- 
geführte kataphoretishe  Behandlung  dar. 

Während  die  eine  Elektrode  auf  dem  Arm  befestigt  wird,  werden  aus  Hart- 
ummi  in  verschiedener  Form  gestaltete  Glocken  (um  sie  den  Contouren  und 
rümmungen  des  Gesichts  beliebig  anschmiegen  zu  können),  welche  mit  Watte 
locker  angefüllt  sind,  auf  die  kranke  Stelle  applicirt.  Der  Rand  der  Glocken  ist 
mit  einem  abnehmbaren  Gummiwulst  versehen,  die  Glocke  selbst  ist  mit  einem 
fixirbaren  Bande  zu  befestigen,  so  dass  der  Kranke  dieselbe  durch  ein  leichtes 
Halten  an  der  Verschiebung  hindern  kann.  Die  Watte  wird  (nach  Ehrmann's 
Erfahrungen  am  besten)  mit  einer  lOprocentigen  wässrigen  Lösung  von  Ammonium 
sulfo-ichthyolicum  getränkt,  und  nun  wird  ein  Strom  von  15  Milliampere  durch- 
gesendet, der  selbstverständlich  durch  einen  Rheostaten  langsam  eingeschlichen 
wird ;  jede  Stelle  wird  durch  10  Minuten  behandelt.  Die  Schwellung  und  Eiterung 
schwindet  um  so  früher  und  vollständiger,  ein  je  stärkerer  Strom  und  je  länger  die 
Kataphorese  angewendet  wird.  Bei  der  Verwendung  des  Ichthyols  ist  es  geeigneter, 
die  Glockenelektrode  nicht  an  der  Anode,  sondem  an  der  Kathode  anzubringen. 
Die  von  Ehr  mann  (Wiener  medizinische  Blätter  1897)  erzielten  Heilungen  lassen 
diese  Behandlungsmethode,  die  auch  bei  sehr  hartnäckigen  Fällen  sehr  gute  Re- 
sultate gab,  sehr  aussichtsvoll  erscheinen. 

Sobald  das  acutentzündliche ,  pustelnbildende  Stadium  vorüber 
ist,  kommen  Zinkpastenverbände  mit  Zusätzen  von  5  Procent  Re- 
sorcin,   oder   5 — 10  Procent  Tumenol,   oder  2^/2 — 5  Procent  Ichthyol, 


f 


Sycosis:  Therapie.  175 

oder  5  Procent  Acid.  tannic.  und  10  Procent  Lac  sulfur.,  femer 
Trockenpinselun^en  mit  Zusatz  von  Liquor  carbonis  detergens, 
Ichthyol  (siehe  S.  171)  und  schliesslich,  wenn  es  sich  um  torpidere 
Formen  handelt,  auch  Schälpasten  in  Betracht.  —  Bei  den  chronisch 
infiltrirten  Formen,  besonders  nach  dem  Abheilen  der  acuten  Stadien, 
kann  man  mit  Salicylseifenpflaster,  auch  Hg-Pflaster,  mit  Verbänden 
mit  Resorcin-  etc.  Pasten,  oft  Vorzügliches  erreichen. 

Trotz  aller  Mühe  und  Sorgfalt  der  Behandlung  erlebt  man  es 
aber  häufig,  dass,  nachdem  durch  eine  wochenlange  Behandlung  der 
Process  scheinbar  vollkommen  abgeheilt  ist,  plötzlich  wieder  Röthung, 
Schwellung,  Pustelbildung  auftritt.  Oft  ist  die  Ursache  in  dem  Per- 
sistiren  des  primären  Infectionsherdes  (z.  B.  Nasenkatarrh)  aufzufinden 
und  dieser  demnach  zu  beseitigen.  Oft  muss  aber  die  Ursache,  viel- 
leicht die  Staphylokokken,  in  den  Follikeln  selbst  liegen.  In  solchen 
Fällen  versucht  man  durch  vollkommene  Epilation  gleichsam  mecha- 
nisch die  Kokken  mit  den  Haaren  zu  entfernen  (wie  beim  Favus)  oder 
man  wird  zur  Kataphorese  greifen. 

Anscheinend  von  sehr  grossem  Werthe  ist  die  Anwendung  der 
Röntgenbestrahlung.  Je  nach  der  Empfindlichkeit  des  Individuums 
gelingt  es,  in  8 — 12  Sitzungen  eine  vollständige  Epilation  zu  erzielen. 
Die  ganze  Behandlung  ist  mit  äusserster  Vorsicht  zu  leiten.  Man 
hat  mit  kurzen  Sitzungen  (10  Minuten)  und  grösserem  Röhrenabstand 
(bis  30  cm)  zu  beginnen  und  erst  allmälig  die  Intensität  der  Be- 
strahlung zu  steigern,  sowie  bei  dem  Auftreten  sichtbarer  entzünd- 
licher Erscheinungen  die  Behandlung  sofort  zu  unterbrechen,  da  selbst 
bei  unscheinbaren  Anfangsreizungen  auffallende  Nachwirkungen  nicht 
ausbleiben.  So  wünschenswerth  leichte  Formen  von  Röthung  und 
Epithelabhebung  sind,  so  müssen  unter  aUen  Umständen  tiefer  greifende 
ülcerationen  vermieden  werden.  Der  Werth  der  Röntgenbehandlung 
liegt  unserer  Ansicht  nach  nicht  nur  in  der  tadellosen  Epilation,  sondern 
auch  in  der  in  die  Tiefe  reichenden  Hyperämie  und  leichten,  aber  wäh- 
rend der  ganzen  Dauer  der  Behandlung  bestehenden  Entzündung. 

Nach  erreichter  Epilation  folgt  eine  Behandlung  mit  milden 
Salben  oder  bei  entzündlicher  Reizung  mit  feuchten  Verbänden. 

Aeusserst  wichtig  als  Nachbehandlung  ist  sorgfältigeHaut- 
desinfection  mit  Spirituosen  Waschungen,  bei  normaler 
Haut  mit  heissen  Abseifungen,  Trockenhalten  der  Haut  (der  Achsel- 
höhle) durch  Streupulver,  Entfernung  reibender  und  scheuernder 
Kleidungsstücke  (harte,  steife  Halskragen),  dauerndes  Rasiren  des 
Barts. 

Im  Anschluss  erwähne  ich  die  von  £  h  r  m  a  n  n  beschriebene  Follicalitis 
siie  Sycosis  nuchae  BclerodBans.  Auch  sie  entsteht  höchstwahrscheinlich 
durch  Staphylokokkeninfection  der  Haarbälge,  fOhrt  aber  entsprechend  den  sehr 
tiefen  Einsenkungen  der  Haare  ins  Bindegewebe  zu  tief  sitzenden,  kleinen  Abscessen 
and  derb  sklerosirenden  Infiltraten  der  Nackenhaut.  Man  findet  daselbst  in  wech- 
«ehider  Ausdehnung,  bisweilen  die  gesammte  Region  einnehmend,  eine  derbe 
glatte,  plateauartig  erhabene,  die  Bewegung  natürlich  stark  hemmende,  oft  schmer- 
lende  Anschwellung  und  Erhebung.  Innerhalb  derselben  finden  sich  eine  Menge 
eiteroder  Punkte,  aus  welchen  sich  durch  seitlichen  Druck  Tropfen,  die  aus  Eiter 
und  Talg  gemischt  sind,  herausquetschen  lassen.  Die  Oefi'nuDgen,  aus  denen  die 
Tröpfchen  heraustreten,   sind   die  präformirten  Follikelmündungen    und  enthalten 
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Haarbüschel,  die  aus  zwei  bis  acht  Einzelhaaren  bestehen.  Ehr  mann  konnte 
feststellen,  dass  diese  gruppenförmige  Anordnung  der  Haare  ätiologisch  von  Be- 
deutung war,  da  der  grösste  Theil  der  Haare,  auch  der  ganz  normalen  Haut  des 
Kopfes,  in  Gruppen  angeordnet  war. 

Durch  Incision,  Desinfection  mit  Jodtincturpinselung  und  dorch 
elektrolytische  Entfernung  der  Haare  konnte  der  vorher  jahrelang  be- 
stehende Process  zur  Heilung  gebracht  werden. 

Endlich  sei  hier  die  Dermatitis  papillaris  oapUlitü  (Kaposi)  an- 
gereiht. Bei  derselben  entstehen  an  der  Nackenhaargrenze  anfangs  isolirte«  später 
dicht  gedrängte  Knoten,  die  zu  derben,  blassen  oder  röthlichen  Plaques  ver- 
schmelzen, auf  denen  die  Haare  bflschelförmig  zusammen^ediängt  erscheinen, 
während  andere  Stellen  ganz  kahl  werden.  Die  Haare  lassen  sich  schwer  aussieben, 
reissen  dabei  ab  und  sind  geschlängelt  und  atrophisch.  Die  Knoten  knirschen  beim 
Einschneiden  und  bluten  dann  in  der  Schnittfläche  aus  zahlreichen  Punkten. 

Der  Process  schreitet  am  Hinterhaupt  empor  und  bildet  daselbst  papillom- 
artige,  ein  stinkendes  Secret  liefernde,  borkenbedeckte,  blutende  Vegetationen, 
welche  2&um Theil  durch  intercurrirende  Abscessbildung  zerfaUen.  Alhnäiig  schnimpi£en 
sie  und  wandeln  sich  in  sklerotisches  Bindegewebe  um.  Ein  Theil  der  Hafufollikel 
ist  atrophisch,  und  die  betreffenden  Stellen  sind  kahl,  an  anderen  sind  die  Haare 
büschelförmig  zusammengedränfft. 

Therapentisch  ist  das  Empl.  hydrargyri  von  Wirkung.  Meist  ist  aber  eine 
chirurgische  Abtrag^nng  der  papillären  Gebilde  nöthig. 

Diese  Affection,  die  keine  Sycosis,  auch  von  der  Ehrman naschen  Folli- 
culitisform  grundverschieden  ist,  sondern  eine  idiopathische  chronische  Entzündung-, 
Bindegewebsneubildung  der  Cutis  darstellt,  ist  auch  von  Alibert  als  Plan  mboid 
beschrieben  worden;  auch  das  ,.Äknekeloid''  (Roget,  Bazin)  hält  Kaposi  fb 
eine  identische  Erkrankung. 
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6.  FnmnkeL 

Die  typische  und  ausgesprochene  Form  der  perifolliculären  Ent- 
zündung und  Eiterung  ist  der  Furunkel.  Er  entsteht  fast  stets  durch  eine 
Infection  mit  dem  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  der  (falls 
er  nicht  schon  als  noch  unschädlicher  Parasit  im  Follikeltrichter  sich 
befindet),  wie  Garr^  experimentell  nachgewiesen  hat,  auch  bei  un- 
verletzter Haut  durch  energisches  Frottiren  in  Haarbälge  und  Talg- 
drüsen und  von  da  weiter  nach  der  Tiefe  und  Umgebung  eindringen 
kann.  Durch  besondere  Virulenz  der  Staphylokokken,  oder  weil  eine 
besonders  günstige  Disposition  der  Gewebe  vorliegt,  konmit  es  nicht 
nur  zu  einer  oberflächlichen  papulo-pustulösen  Efflorescenz,  sondern 
zu  sehr  reichlicher  Kokkenentwickelung  und  infolge  der  toxischen  Ein- 
wirkung der  StofiFwechselproducte  zur  Bildung  eines  nekrotischen^ 
tief  ins  subcutane  Bindegewebe  hineinreichenden  Pfropfes, 
um  welchen  herum  die  entzündliche  Infiltration  der  Gewebe 
zur  Bildung  einer  harten,  sehr  schmerzhaften,  mehr  oder  weniger 
grossen  Geschwulst  führt.  Fieber,  Schlaflosigkeit  etc.  begleiten  je 
nach  dem  Grade  der  Entzündung  und  Eiterung  den  ganzen  Vorgang, 
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der  erst  dann  seinen  Abschluss  findet,  wenn  der  nekrotische  Pfropf 
durch  die  demarkirende  Eiterung  und  Erweichung  der  6ewebe  zur 
Ausstossung  gelangt  und  damit  auch  die  Eiterung  ihren  Abschluss 
findet. 

Neben  dieser  typischen  perifoUiculären  Form  des  Furunkels  mit 
centralem,  an  der  Hautoberfläche  von  vornherein  sichtbaren  Pfropf 
spricht  man  noch  von  Schweissdrüsen-  und  von  Zellgewebs- 
furunkeln.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  die  Bildung 
circumscripter  tiefsitzender  Entzündungs-  und  Eiterungsherde,  die  mit 
Schwellung,  Spannung,  Schmerz  und  Fieber  einhergehen  und,  sich 
selbst  überlassen,  zu  recht  grossen  Abscessen  heranwachsen  können. 

Was  die  Zellgewebsfurunkel  betrifft,  so  sind  sie  kaum  hierher 
gehörig,  da  sie  wahrscheinlich  meist  Abscesse  des  Bindegewebes  sind,  die 
durch  directe  Infection  desselben  mittelst  geringfügiger,  der  Beobachtung 
entgangener  kleiner  Verletzungen  entstanden  sind.  Möglicherweise  aber 
handelt  es  sich  doch  um  primäre  Einwanderung  der  Staphylokokken 
durch  die  Haarfollikel  in  die  Tiefe  und  eine  erst  dort  erfolgende 
Ansiedelung  und  Vermehrung  mit  nachfolgender  Nekrose,  speciell  im 
Fettgewebe.  In  solchem  Falle  wird  ein  Fettträubchen  zum  primären 
nekrotischen  Sequester,  um  den  eine  allmälig  nach  oben  perforirende 
Eiterung  nach  Art  eines  subcutanen  Abscesses  sich  entwickelt. 

Beiden  Schweissdrüsenfurunkeln  nehmen  viele  eine  primäre 
Infection  der  Schweissdrüsen  durch  Eindringen  der  Kokken  von  aussen 
an.  Wahrscheinlicher  aber  ist  es,  dass  die  Schweissdrüsen  mit  ihren 
zahlreichen  Gefässen  nur  die  Localisation  für  den  Entzündungs-  und 
Eiterungsvorgang  abgeben  und  dass  sodann  der  Schweissdrüsenaus- 
f&hrungsgang  zu  einer  gleichsam  präformirten  Austrittspforte  des  in 
der  Tiefe  angesamm^ten  Eiters  wird.  Besonders  bei  Neugeborenen 
und  schlecht  gepflegten  und  genährten  Kindern,  die  lange  in  ver- 
unreinigten Windeln  liegen,  und  als  Nachkrankheit  nach  Masern 
konunen  diese  als  Schweissdrüsenfurunkel  bezeichneten  subcutanen 
Abscesse  vor.  Ueber  den  ganzen  Körper,  besonders  aber  am  Rücken, 
an  den  ölutäen  und  an  der  Hinterseite  des  Kopfes  finden  sich  flach 
hervoi^ewölbte,  rothe  oderlivide,  fluctuirende  Eiterherde,  vollkommen  für 
sich  isolirt,  hin  imd  wieder  auch  zwei  dicht  an  einander  gestellte  con- 
floirend.  Manchmal  kann  man  durch  Druck  durch  eine  feine  Oeff^aung 
den  Eiter  aus  den  ganz  oberflächlich  liegenden  Abscessen  im  Strahl 
herausquetschen.  In  anderen  Fällen  findet  sich  eine  umfangreiche  derbe 
Infiltration  oder  eine  tiefe,  ganz  im  subcutanen  Gewebe  sitzende  Höhle, 
nach  deren  Eröffnung  eine  ganze  Menge  Eiter  heraustritt,  nach  dessen 
Abfluss  eine  auffallig  schnelle  Heilung  erfolgt.  Der  Nachweis,  dass 
Staphylokokken  (Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  albus)  die  Ursache 
sind,  ist  erbracht;  ob  aber  die  Infection  wirklich  durch  die  Schweiss- 
drüsen erfdgt,  oder  ob  die  Abscedirung  nur  dadurch  zu  Stande  kommt, 
dass  das  Unterhautbindegewebe  der  Kinder  das  Eindringen  der  Kokken 
von  den  Talgdrüsen  her  so  viel  leichter  gestattet,  oder  ob  es  sich  um 
eine  von  innen  (vom  Dannkanal  her)  kommende  multiple  Infection  des 
subcutanen  Hautgewebes  handelt  (was  mir  das  wahrscheinlichste  ist), 
ist  noch  nicht  entschieden. 

Was  Aussehen  und  Verlauf  der  gewöhnlichen  Talgdrüse n- 
farunkel  betrifft,  so  hat  die  Localisation  einen  grossen  Emfluss.    Je 
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fester  und  straflfer  die  Haut  über  unnachgiebigen  Fascien  und  Knochen 
gespannt  ist  (Kopfhaut,  Nasenscheidewand,  Gehörgang),  um  so  schmerz- 
hafter macht  sich  die  derbe  Infiltration  und  Schwellung  bemerkbar. 
In  lockerem,  nachgiebigem  Gewebe  breitet  sich  der  entzündliche  Process 
eher  phlegmonenartig  aus.  Auch  ist  die  Verschleppung  der  Kokken  da, 
wo  weite  Lymphspalten  ohne  feste  abschliessende  Verlöthung  des  Ge- 
webes an  die  Fascien  sich  finden,  leichter,  und  dann  kommt  es  (z.  B. 
bei  Oberlippenfurunkeln)  öfters  zu  einem  bösartigen  localen  und  all- 
gemeinen Verlauf,  da  starke  Schwellungen  und  Oedeme,  progrediente 
Eiterungen,  metastatische  Verschleppung  und  allgemeine  sep- 
tische Infection  sich  leichter  entwickeln.  Dazu  kommt  die  Gefahr  der 
Entstehung  t  h  r  o  m  b  o  p  h  1  e  b  i  t  i  s  c  h  e  r  Processe,  wenn  grosse  und  verzweigte 
Venen  in  dem  inficirten  entzündlichen  Bezirke  sich  befinden.  Bei  Furunkeln 
an  den  unteren  Extremitäten  oder  an  den  Händen  kommt  es  leicht  durch 
starke  Muskelanstrengung  und  Bewegung  zu  Ljmphangoitis  und 
Drüsenvereiterung.  —  Hin  und  wieder,  bei  sehr  schwerem  und  fou- 
droyantem  septischen  Verlauf,  wird  es  sich  auch  um  eine  Mischinfection 
handeln,  entweder  der  bereits  eröffneten  Furunkelhöhle  (z.  B.  durch 
schmutzige  heisse  Umschläge)  oder  bei  der  Eröffnung  des  Furunkels 
(durch  unsaubere  Instrumente).  Aber  zweifellos  kann  es,  und  zwar  gar 
nicht  so  selten,  von  der  reinen  „Staphylomycosis  circumscripta  cutis*, 
wie  Kocher  den  Furunkel  nennt,  auch  zu  allgemeiner  Staphylohämie 
(mit  Nachweis  der  Kokken  im  Blut)  kommen. 

Neben  den  örtlichen,  in  der  topographisch-anatomischen  Structur 
der  Region  beruhenden  Verhältnissen  spielen  die  allgemeinen  constitu- 
tionellen,  z.  B.  chemischen  Verhältnisse  des  als  Nährboden  dienenden 
Körpers  eine  wichtige  Rolle.  In  erster  Reihe  ist  der  Diabetes  zu 
nennen.  Ihm  schliesst  sich  eine  Reihe  weniger  definirbarer  Stoffwechsel- 
anomalien an,  welche  sich  meist  in  Abnormitäten  der  Urinquantitat 
und  -qualität,  des  specifischen  Gewichtes,  der  Ausscheidung  der  Ham- 
salze  etc.  oder  in  Unregelmässigkeit  der  Verdauung  äussern. 

So  wichtig  aber  diese  Allgemeinzustände  sind,  weil  sie  den 
Nährboden  für  das  Staphylokokken wachsthum  abgeben,  stets  muss  zu 
ihnen  hinzutreten  die  Staphylokokkeninvasion  selbst.  Sie  kommt 
(entsprechend  dem  Garr^ 'sehen  Einreibungsexperiment)  zu  Stande  an 
allen  Körperstellen,  wo  durch  die  Art  der  Kleidung,  Beschäftigung  etc. 
häufige  Reibung  und  Scheuerung  einer  mit  Haaren  besetzten  Haut 
stattfindet  und  wo  infolge  von  Homschichtmaceration  (durch  Schweiss- 
und  Talgdrüsensecret  oder  hydropathische  Proceduren)  oder  infolge  eines 
(z.  B.  ekzematösen)  Krankheitsprocesses  oder  durch  reizende  Pflaster  und 
Salben  eine  grössere  Lädirbarkeit  der  Hornschicht  die  Infection  ermög- 
licht und  erleichtert.  Die  meisten  Furunkel  findet  man  daher  an  der 
Nackenhaargrenze,  in  der  Achselhöhle,  an  den  Glutäen,  zwischen  den 
Oberschenkeln,  am  Perineum  etc.  —  Bisweilen  entwickelt  sich  eine 
durch  Monate  und  Jahre  sich  hinziehende  Kette  von  immer  neuen 
Furunkeleruptionen,  die  sogenannte  „FuTunculose".  Zweifellos  handelt 
es  sich  dabei  um  unwillkürliche  Autoinoculation  bei  ungenügender 
Hautdesinfection  durch  Verschleppung  des  Eiters  (durch  Hände,  Wäsche) 
auf  einem  besonders  zur  Staphylokokkeninfection  disponirten  Indi- 
viduum. —  Eine  derartige  Furunculosis  kann  unter  UmsiÄnden  zu 
einem  schweren  Leiden  sich  entwickeln.     Bei  Diabetikern  ist  stets  die 
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Gefahr  einer  sehr  weit  um  sich  greifenden  phlegmonösen  Entzündung 
vorhanden.  Bei  sonst  herabgekommenen  Individuen  sind  die  fortwährend 
sich  wiederholenden  und  schmerzhaften  Processe  durch  die  Störung  der 
Gesammtem'ahrung,  des  Schlafes,  der  körperlichen  Bewegung,  der  Be- 
rufsthätigkeit  wenn  auch  meist  ungefährlich,  doch  überaus  lästig. 

Während  in  den  meisten  Fällen  der  Furunkel  eine  wenn  auch 
sehr  störende,  doch  an  sich  harmlose  Localinfection  bleibt  —  denn 
auch  die  oben  erwähnten  maligneren  Formen  des  Gesichts  etc.  nehmen 
meist  einen  günstigen  Verlauf  — ,  stellt  die  als  Carbnnkel  bezeichnete 
Form  der  imischriebenen  Hautentzündung  gewöhnlich  eine  bösartige 
Form  dar.  Breite,  Tiefe  und  Härte  („brettartig")  der  Schwellung  ist 
ungleich  erheblicher,  die  Haut  über  dem  Tumor  ist  blanroth.  Kommt 
es,  meist  erst  nach  sehr  langer  Zeit,  zur  Eröffnung,  so  sieht  man  durch 
ein  unregelmässiges,  zackiges,  grosses  Loch  in  eine  massig  eiternde,  aber 
von  fetzig-nekrotischem  imd  eitrig-infiltrirtem  Gewebe  gefüllte  Höhle. 
Oft  finden  sich  neben  einer  grossen  Perforationsöfifoung  noch  viele 
andere  in  der  blaurothen,  verdünnten  Hautdecke  des  Tumors.  Incidirt 
man,  so  finden  sich  in  der  Tiefe  noch  isolirte  Eiterungs-  und  Nekroti- 
sirungsherde,  auch  unter  den  Fascien  und  zwischen  und  in  den  Muskeln. 
Meist  scheinen  auch  hier  Staphylokokken  die  Ursache  zu  sein ;  doch  ge- 
ntigt die  Annahme,  dass  es  sich  nur  um  eine  reichlichere  Kokken- 
entwickelung  und  einen  grösseren  aggregirten  Krankheitsherd  (etwa  von 
mehreren  primäi-en  FolUkelstellen  und  Nekrosen  ausgehend)  handelt, 
wohl  nicht,  um  die  Bösartigkeit  der  Affection  zu  erklären.  Es  muss 
wohl  an  eine  besondere  Qualität  der  toxischen  Stoffwechselproducte 
gedacht  werden,  um  einerseits  die  weit  und  breit  ins  Binde-,  Fett-  und 
MuskelgewebehineinreichendeNekrotisirung  mit  Ausbleiben  der  Eite- 
rung, andererseits  die  schweren  Allgemeinerscheinungen:  Fieber, 
Benommensein,  Delirien,  Durchfälle,  Appetitlosigkeit  etc.  zu 
erklären.  Sicherlich  spielt  auch  hier  von  vornherein  die  Gewebsdisposition 
der  Befallenen  eine  grosse  Rolle.  Dafilr  spricht  das  Vorkommen  gerade  der 
schlinmisten  Carbunkelformen  bei  Diabetikern,  alten  Leuten.  Mög- 
licherweise aber  handelt  es  sich  bei  manchen  als  Carbunkel  bezeichneten 
Formen  auch  um  Mischinfectionen  mit  Bacterien,  welche  im  Stande 
sind,  progrediente  Nekrotisirung  und  Eiterung  zu  erzeugen.  Jedenfalls 
ist  im  allgemeinen  die  Gefahr,  dass  sich  von  Carbunkeln  aus  schwere 
GompHcationen  (Venenthrombosen ,  Meningitis  u.  s.  w.)  und  Blutinfec- 
tionen  entwickeln,  sehr  viel  grösser,  als  bei  den  viel  umschriebeneren 
und  oberflächlicheren  furunculösen  Processen;  namentlich  ist  zu  be- 
denken, dass  unter  Umständen  die  operative  Durchschneidung  der 
Gewebe  —  neben  der  Möglichkeit  einer  secundären  Mischinfection  mit 
Streptokokken  u.  a.  —  die  Gelegenheitsursache  zu  metastasirenden 
Staphylokokkenverschleppungen  und  septischen  Blutinfectionen  geben 
kann« 

Therapie.  Wenn  irgend  mögUch,  hat  man  den  sich  entwickelnden 
Furunkel  auf  dem  Wege  der  Abortivbehandlung  zur  Abheilung 
zu  bringen,  ehe  in  der  Tiefe  eine  feste  Infiltration  und  Eiterung  sich 
entwickelt.  Am  bequemsten  geschieht  es  durch  Auflegen  von  gut 
klebendem  (lOprocentigem)Salicylseifenpflaster  oder  Quecksilber- 
pflaster oder  Carbolquecksilberpflastermull.  Ferner  sind 
empfohlen   Alkoholdunstverbände,  Einpinselungen   mit  Ichthyol, 
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Einreibungen  von  Ungt.  einer,  und  ron  Ungt.  Argent.  colloid.  Crede.  — 
Hat  sich  in  der  Mitte  bereits  ein  nekrotischer  Pfropf  mit  circumscripter 
Eiterung  gebildet,  so  genügt  oft  eine  ganz  kleine  Spaltung  oder  Function 
mit  einem  spitzen  Thermokauter ,  oder  Auswischen  mit  reiner  Carbol- 
säure^  um  den  primären  Infectionsherd  zu  zerstören.  Eisumschläge 
werden  das  Zurückgehen  der  Entzündung  begünstigen. 

Nimmt  die  Infiltration,  Schwellung  und  Schmerzhafbigkeit  zu, 
oder  ist  bereits  eine  deutliche  Eiterung  und  Erweichung  eingetreten, 
so  kann  man  auf  verschiedene  Weise  vorgehen: 

1.  Sofortige  lange  und  tiefe  Incision  und  möglichste  Entfernung 
des  nekrotischen  Pfropfes  (mit  Pincette  und  Scheere).  Dies  Verfahren 
wird  namentlich  bei  tiefsitzenden  Eiterungsherden,  die  eine  lange  Zeit 
zur  Erweichung  und  Perforation  brauchen  würden  und  bei  gefährlicher 
Localisation  (speciell  im  Gesicht)  oder  bei  Sitz  des  Furunkels  in  sehr 
straff  gespanntem  Gewebe  (der  grossen  Schmerzhaftigkeit  wegen)  am 
Platze  sein.  Meist  wird  dieser  Entspannungsschnitt  genügen,  um  jede 
Gefahr  zu  beseitigen  und  den  Process  schnell  zu  Ende  zu  bringen. 
Durch  Anwendung  des  Aethersprays  oder  des  Schleich'schen  Ver- 
fahrens sind  wir  in  der  Lage,  ohne  die  durch  die  Narkose  gesetzten 
Gefahren  selbst  grössere  Incisionen  schmerzlos  zu  vollziehen.  Die  In- 
cision hat  ferner  den  Vortheil,  dass  die  restirenden  Narben  gewöhnhch 
viel  schöner  und  weniger  auffällig  sind,  als  die  strahligen,  unregel- 
mässig gestalteten  Einziehungen,  die  nach  spontaner  Eröffnimg  zurück- 
bleiben. Sorgfältige  antiseptische  Reinigung  (Auswischen  mit  Jod- 
tinctur,  reiner  Carbolsäure,  Einreiben  von  Jodoformbrei  oder  Airol  u.  s.  w.) 
und  abschliessende  Verbände  werden  selbstverständlich  nachfolgen 
müssen. 

Ihr  Zweck  ist  nicht  bloss  Schutz  der  Furunkel  wunde  selbst, 
sondern  auch  Verhütung  aller  vom  ersten  Furunkel  aus- 
gehenden Neuinfectionen  in  die  Nachbarschaft.  Es  gilt 
dies  natürlich  ebenso,  wenn  der  Furunkel  nicht  durch  Incision,  sondern 
spontan  eröffnet  ist. 

2.  Injectionen  von  Sprocentiger  Carbolsäurelösung  in  die  Tiefe 
des  Furunkels  (derart,  dass  man  von  der  Peripherie  her  einsticht  und 
den  centralen  Pfropf  zu  erreichen  sucht)  führen  seltener  zum  Ziel. 

3.  Durch  feuchte  Verbände,  eventuell  mit  heissen  Umschlägen, 
befördert  man  die  Eiterung  und  Erweichung  und  damit  die  Ausstossung 
des  Pfropfes.  Unter  allen  Umständen  muss  dabei  für  möglichste 
Reinlichkeit  und  für  Freibleiben  der  sich  vielleicht  spontan  eröffiienden 
Furunkelhöhle  von  Infectionskeimen  gesorgt  werden.  Der  Furunkel 
selbst  wird  mit  einer  in  essigsaurer  Thonerdelösung  ge- 
tränkten Com  presse  bedeckt.  Die  Hitzeapplication  geschieht  ent- 
weder durch  einen  Thermophor,  heisse  Sandsäckchen  oder  (am  schlech- 
testen) durch  Breiumschläge,  die  dann  aber  jedenfalls  mit  Sprocentiger 
Borsäurelösung  gekocht  und  hergerichtet  werden  sollen. 

4.  Die  Behandlung  aller  sehr  tief  sitzenden  Furunkel  und 
Carbunkel  soll  womöglich  sofort  eine  chirurgische  sein;  namentiich 
beim  Carbunkel  hat  man  mindestens  eine  tiefe  Incision  mit  nach- 
träglicher antiseptischer  Tamponade,  besser  noch  die  von  Riedel  em- 
pfohlene Exstirpation  oder  die  von  Madelung  empfohlene  Ab- 
schälung    vorzunehmen.      Jedenfalls    soll    der    Arzt    bei    schweren 
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carbunculdsen  Processen  auf  diese  rein  rationelle  Behandlung  dringen 
und  jede  Verantwortung  für  ein  exspectatives  Verfahren 
mit  heissen  Umschlägen  etc.,  wie  es  die  Patienten  gewöhnlich 
wünschen,  ablehnen.  Durch  die  heissen  Umschläge  wird  der  Process 
nur  in  die  Länge  gezogen  und  verschlimmert.  Die  Eisbehandlung 
unterstützt  eher  die  Nekrotisirung  des  subcutanen  Gewebes  und  der 
Haut,  statt  die  demarkirende  Eiterung  zu  befördern.  Die  früher  viel 
beliebte  Eröfihung  mit  Aetzmitteln  setzt  unnöthig  grosse  Zerstörungen 
auch  in  sonst  gesund  bleibendem  und  zur  Narbenbildung  verwendbarem 
Gewebe.  Auch  bietet  die  Verätzung  keinerlei  Garantie  gegen  allgemeine 
Infection  und  Verbreitung  des  Processes  in  die  Umgebung;  zudem  ist 
das  ganze  Verfahren  äusserst  schmerzhaft. 

Die  Incision  wird  in  der  Weise  ausgefQhrt,  dass  nach  sorg- 
faltiger Desinfection  der  Haut  ein  energischer  Schnitt  quer  durch  den 
grössten  Durchmesser  des  Infiltrats  vom  Gesunden  ins  Gesunde  und  in 
die  Tiefe  bis  auf  die  Fascie  durch  das  ganze  subcutane  Binde-  und 
Fettgewebe  geführt  wird ;  eventuell  macht  man  einen  zweiten  senkrecht 
auf  den  ersten:  Ereuzschnitt.  Nach  Stillung  der  Blutung  werden  alle 
nekrotischen  Pfropfe  und  das  eitrig  infiltrirte  Gewebe  nach  Möglichkeit 
mit  dem  scharfen  Löffel  oder  mittelst  Scheere  entfernt.  Dabei  und 
nachher  findet  eine  sorgfältige  Spülung  mit  desinficirenden  Flüssigkeiten, 
Auswischen  mit  Jodoformbrei  und  Tamponade  mit  essigsaurer  Thon- 
erde  statt.     Die  Wunde  wird  durch  einen  feuchten  Verband  geschlossen. 

Bei  der  RiedeFschen  Totalexstirpation  wird  (in  der  Nar- 
kose oder  mit  Schleich'scher  Localanästhesie)  die  Haut  über  dem 
Furunkel  kreisförmig  umschnitten  und  abpräparirt  und  sodann  aUes 
kranke  Gewebe  trichterförmig  exstirpirt.  Die  Blutung  ist  gewöhnhch 
eine  sehr  arge;  deshalb  kann  man,  wenn  man  die  Blutung  vermeiden 
will,  die  trichterförmige  Exstirpation  mit  dem  Paquelin  ausführen. 

Das  Madelung'sche  Verfahren  besteht  darin,  dass  das  ge- 
sammte  carbunculöse  Gewebe  in  einem  grossen  bis  auf  die  Musculatur 
reichenden  U-förmigen  Lappen,  der  nach  der  gesunden  Seite  hin  mit 
breiter  Basis  fest  hängen  bleibt,  gleichsam  aus  dem  Körper  aus- 
geschaltet wird.  Der  Lappen  (beispielsweise  am  Nacken  mit  seiner 
breiten  Basis  an  der  Haargrenze  liegend)  wird  nach  aufwärts  ge- 
schlagen, die  Blutung  durch  Compression  mit  sterilisirten  Gazelappen, 
die  zwischen  Hautlappen  und  Unterlage  geschoben  werden,  gestillt  und 
damit  die  Operation  gewöhnlich  im  Verlaufe  einer  Minute  beendet. 
Eine  Exstirpation  findet  nicht  statt.  Der  Hautlappen  wird  dann 
wieder  in  seine  alte  Lage  über  die  Gaze  heruntergezogen  und  durch 
einen  Verband  bedeckt.  Das  ganze  Verfahren  ist  äusserst  schonend, 
gibt  ausgezeichnete  und  unauffällige  Narben  und  verdient  die  weiteste 
Elmpfehlung  (Madelung,  Deutsche  Dermatologische  Gesellschaft, 
VI.  Congress  zu  Strassburg,  S.  454). 

^te  Aufmerksamkeit  erfordert  die  allgemeine  Behandlung, 
sowohl  bei  einzelnen  Furunkeln  und  Carbunkeln,  falls  allgemeine  sep- 
tische Symptome  (Herzschwäche  u.  s.  w.)  sich  einstellen,  wie  nament- 
lich bei  Furunculose,  bei  welcher  es  sich  darum  handelt,  alle  im 
Organismus  liegenden,  die  Ansiedelung  und  das  Wachsthum  der  Staphylo- 
kokken begünstigenden  Factoren  zu  beseitigen. 

In  den  meisten  Fällen  habe  ich  bei  Diabetes  und  —  wie  ich  glaube 
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mit  Erfolg  —  auch  bei  Nichtdiabetikern  eine  mehr  oder  weniger 
strenge  antidiabetische  Diät  angewendet.  Oft  freilich  ist  man 
durch  gleichzeitige  „hamsaure  Diathese**  auch  genöthigt,  übermässigem 
Fleischgenuss  entgegenzutreten  und  durch  reichliche  Verwendung  von 
Fachinger,  Vichy,  Obersalzbrunnen  und  ähnlichen  Trinkwässern  für  eine 
reichlichere  Ausscheidung  von  Hamsalzen  zu  sorgen.  Zu  gleicher 
Zeit  wurde  stets  Arsen  innerlich  gegeben.  Lassar  und  Brocq 
rühmen  die  innerliche  Verabreichung  von  frischer  Bierhefe,  eventuell 
Brothefe,  3 — 9  Theelöfifel  täglich,  nach  der  Mahlzeit,  in  Wasser  oder 
Bier  verrührt.  Selten  stellen  sich  Störungen  des  Magens  und  Darms 
heraus. 

Natürlich  ebenso  wichtig  ist  sorgfältige  Desinfection  der 
Haut  und  Fürsorge,  dass  nicht  unabsichtlich  von  schon  bestehenden 
Furunkeln  Infectionsstoff  weiter  verschleppt  werde. 

Der  Patient  darf  unter  keinen  Umständen  selbst  an  seinen  Furun- 
keln, die  stets  in  irgend  einer  Weise  fest  verbunden  getragen  werden 
müssen,  manipuliren.  Bei  jeder  Eröffnung,  auch  wenn  der  Furunkel 
schon  eröflftiet  ist,  ist  für  sorgfältige  Desinfection  zu  sorgen.  Kräftige 
desinficirende  Waschungen  (50gradiger  Spiritus  mit  1  Procent  Thymol 
oder  3  Procent  Salicylsäure)  sind  auf  grosse  Strecken  um  den  Furunkel 
herum  häufig  zu  appliciren.  Alle  mit  Eiter  in  Berührung  gekommene 
Wäsche  muss  sofort  entfernt  werden.  Bei  Furunculose  am  Nacken 
ist  für  weite  abstehende  und  nicht  reibende  Kragen  zu  sorgen.  Be- 
haarte Stellen  sollen  lange  Zeit  regelmässig  rasirt  werden.  Von  aus- 
gezeichnetem Einfluss  sind  Schwefelbäder  (Voll-  oder  Sitzbäder),  die 
am  besten  mit  Solutio  Vlemingkx  —  ^/4  Liter  auf  ein  Bad  —  her- 
zurichten sind. 

Ganz  vorzüglich  bewährt  sich  die  Incision  jedes  einzelnen  Ab- 
scesses  bei  der  multiplen  Furunculose  der  Säuglinge  und 
kleinen  Kinder.  Ich  nehme  dieselbe  gewöhnlich  vor,  während  die 
Kinder  sich  im  Vlemingkxbad  befinden.  Es  gelingt  dadurch,  schnell 
Reinigung  der  Abscesshöhle  und  eine  ganz  auffallend  rasche  Vemarbung 
der  kleinen  Incisionswunde  herbeizuführen.  Gewöhnlich  gelingt  es 
nicht  an  einem  einzigen  Tage,  alle  vorhandenen  oder  sich  bildenden 
Knoten  zu  eröflftien,  aber  in  wenigen  Tagen  ist  fast  immer  die  ge- 
sammte  Furunculosis  beseitigt.  Nachträglich  hat  regelmässiges  tag- 
liches Wechseln  der  Wäsche,  häufiges  Baden  in  Vlemingkxbädem  und 
Waschen  mit  Thymolspiritus  und  Trockenhalten  der  Kinder  zu  erfolgen. 

Oft  wird  durch  Ekzeme  eine  Furunkelbehandlung  ungemein  er- 
schwert, sei  es,  dass  die  Furunkel  innerhalb  ekzematöser  Haut  ent- 
stehen oder  dass  durch  unzweckmässige  Umschläge  oder  besondere 
Empfindlichkeit  der  Haut  gegen  Pflaster  und  Verbandflüssigkeiten 
ekzematöse  Irritationen  sich  entwickeln.  Man  muss  dann  durch  trock- 
nende Pasten  die  ekzematöse  Umgebung  gegen  den  Furunkel  ab- 
schliessen  und  den  Furunkel  am  besten  durch  essigsaure  Thonerde 
(welche  von  ekzematöser  Haut  vertragen  wird)  behandeln. 

7.  Hantabscesse. 

Als  Hautabscess  oder  circumscripte  Phlegmone  bezeichnet 
man  die  primär  im  subcutanen  Binde-  und  Fettgewebe  entstehenden  und 
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mit  Gewebszerfall  und  umschriebener  Eiteransammlung  einhergehenden 
acuten  Entzündungen  des  Zellgewebes. 

Gewebszerfall  und  Eiterkörperchenansammlung  entstehen  durch 
die  Wirkung  chemischer  Stoffe,  welche  gewebsmortificirende  und  ent- 
zündungserregende (für  Eiterkörperchen  positiv  chemotaktische)  Eigen- 
schaften haben.  Diese  chemischen  Stoffe  werden  theils  al&solche  eingeführt 
(Quecksilber,  Terpentin  etc.),  theils  sind  es  von  Bacterien  producirte 
Toxine.  Die  Bacterien  können  entweder  sich  selbst  im  subcutanen 
Bindegewebe  entwickeln  und  vermehren,  oder  sie  bleiben  innerhalb  von 
Drüsen  und  Follikeln  und  wirken  nur  durch  die  ins  Bindegewebe  hinein 
filtrirenden  Toxine  abscessbildend. 

Klinisch  besteht  natürlich  zwischen  den  i, chemischen**  und 
.bacteriellen*'  Abscessen  der  wichtige  Unterschied,  dass  die  letzteren 
oft  nicht  circumscript  bleiben,  sondern  durch  Verbreitung  in  die  Nach- 
barschaft flächenhafl  diffuse,  progrediente  Eiterungsprocesse  erzeugen, 
wobei  die  anatomisch  vorgebildete  Structur  der  Bindegewebsschichten, 
die  Einschaltung  von  Fascien  und  deren  Anlöthungen  an  die  Unter- 
lagen, eingelagerte  Gefass-  und  Nervenstämme  die  Richtung  und  Aus- 
breitung des  Krankheitsprocesses  vorzeichnen  und  bestimmen. 

Ferner  können  durch  Verschleppung  der  Bacterien  aus  einem 
Herde  multiple  Abscesse  sich  entwickeln,  entweder  durch  Wanderung 
in  den  grösseren  Lymphgefässen:  Abscessbüdung  im  Anschluss 
an  Lymphangoitis  und  eventuell  Drüsenvereiterung,  oder  durch  Ver- 
schleppung auf  dem  Blutgefässwege:  multiple  Haut-  und  durch 
alle  Organe  vertheilte  Metastasen. 

Meist  erfolgt  die  Bacterieninfection  von  aussen  durch  directes 
Eindringen  der  Bacterien  ins  subcutane  Bindegewebe  im  Anschluss  an 
zufällig  entstandene  oder  durch  Krankheiten  der  Oberhaut  bedingte 
Continuitatstrennungen  der  schützenden  Epidermis.  Oft  freilich  sind 
diese  Eintrittspforten  so  unbedeutend,  dass  sie  der  Beobachtung  ent- 
gehen. 

Die  entzündliche  Reaction  und  Abscessbildung  erfolgt  um  so 
leichter,  je  mehr  die  inficirten  Gewebe  schon  vorher  durch  irgend 
welche  krankhaften  Vorgänge  (Erfrierung,  Blutung,  Stauung)  oder 
traumatisch  geschädigt  waren.  Oft  entsteht  die  Infection  zufällig  durch 
Injection  von  medicamentösen,  mit  Mikroorganismen  verunreinigten 
Lösungen,  besonders  häufig  nach  Morphium-,  Atropin-,  Ergotin-,  Coffein- 
injectionen. 

Nicht  immer  aber  kann  man  den  Weg,  auf  dem  die  subcutane 
Bacterieninfection  zu  Stande  gekommen,  genau  feststellen;  namentlich 
bei  multiplen  Abscessen  handelt  es  sich  möglicherweise  nicht  um 
externe  percutane  Infection,  sondern  um  Bacterien,  welche  durch  die 
vielleicht  krankhaft  veränderte  Oberfläche  des  Respirations-  und  des 
Darmtracts  in  die  Circulation  gerathen  sind  und  dann  im  subcutanen 
Bindegewebe  (vielleicht  namentlich  in  den  Schweissdrüsengefässen)  fest- 
gehalten werden. 

Die  am  häufigsten  in  Abscessen  gefundenen  Bacterien  sind  die 
pyogenen  Staphylokokken  (aureus  und  albus)  und  Streptokokken 
(die  früher  angenommene  Trennung  von  pyogenen  und  erysipelerregenden 
Streptokokken  wird  nicht  mehr  aufrecht  erhalten).  Seltener  sind  Abscesse 
durch  Pneumokokken  resp.  zur  Gruppe  der  Kapselkokken  gehörige 
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Bacterien,  Typhusbacillen  und  Gonokokken.  Namentiich  bei  den 
Gonokokkenabscessen  finden  sich  neben  den  unmittelbar  durch  im  Binde- 
gewebe befindliche  Kokken  erzeugten  Eiterungen  solche,  bei  denen  die 
Gonokokken  in  den  Follikeln  bleiben  und  die  Eiterung  perifolliculär 
durch  die  abgesonderten  Toxine  erzeugt  wird.  Nicht  selten  sind  es 
Mischinfectionen. 

Den  eigentlichen  Typus  der  Abscesse  stellen  die  acut  ver- 
eiternden »heissen**  (in  ihrem  klinischen  Verlaufe  weiter  unten 
zu  beschreibenden)  Abscesse  dar,  wie  sie  durch  die  eben  genannten 
Bacterien  und  gewisse  chemische  Stoffe,  wie  Terpentin,  entstehen. 

Ihnen  gegenüber  stehen  die  sogenannten  „kalten"  Abscesse, 
die  fast  immer  tuberculöser  Natur  sind.  Entweder  entstehen  sie  als 
langsam  ohne  jede  entzündliche  Reaction  sich  entwickelnde  und  all- 
mäUg  erweichende  und  sich  verflüssigende  Granulationstumoren  im 
subcutanen  Gewebe  selbst,  oder  sie  zeigen  sich  als  „Senkungsabscesse'', 
von  tiefer  gelegenen  tuberculösen  ürsprungsberden  (Knochen  etc.)  aus- 
gehend. Drüsenverkäsungen  und  Erweichungen  werden  oft  allmälig 
zu  subcutanen  Abscessen.  Man  findet  eine  schmerzlose,  deutlich  fluc- 
tuirende,  nirgends  Entzündungserscheinungen  aufweisende  Vorwölbung 
mit  normaler  Haut.  Erst  wenn  dieselbe  in  allmäliger  Einschmelzung 
von  unten  her  sich  verdünnt  und  zur  Perforation  vorbereitet,  tritt  eine 
bläulich-röthliche  Verfärbung  ein.  Der  flüssige  Inhalt  ist  meist  dünn, 
hellgelblich,  flockig,  oft;  aber  auch  dickrahmig.  Nach  der  Entleerung 
sinkt  die  Vorwölbung  zusammen,  wobei  die  unterminirte,  verfärbte  Haut 
noch  lange  auf  der  Unterlage  liegen  bleiben  kann.  Derartige  AflFec- 
tionen  werden  meist  unter  der  Bezeichnung  flScrophuloderma" 
beschrieben.  —  Eine  Ausheilung  findet  nicht  eher  statt,  ehe  nicht  die 
mit  Tuberkeln  durchsetzte  „Abscessmembran**  beseitigt,  resp.  ihres 
specifischen  Charakters  entkleidet  ist.  —  Natürlich  kann  es  auch  schon 
(vor  und  nach  der  Eröfihung)  zu  Mischinfection  mit  pyogenen  Bacterien 
kommen. 

Den  tuberculösen  „Abscessen*  schliessen   sich  an  die  mehr  oder 

weniger  puriformen  Verflüssigungen   der   durch   Rotz-,  Aktinomy- 

kose-  etc.  Infection  entstandenen  Granulome.    Meist  wandeln  sich  diese 

„Abscesse"  durch  Zerstörung  der  Hautdecke  schnell  in  offene  ülcerationen 

um.    Auch  durch  Staphylokokken,  Streptokokken,  Pneumokokken,  Bac- 

terium  coli,  Typhusbacillen  scheinen  „kalte",   schleichend  verlaufende 

Abscesse  des  Unterhautzellgewebes  erzeugt  werden  zu  können,  ebenso 

wie  beim  Rotz  acut  und  torpid  verlaufende  Formen  der  Hautzerstörung 

vorkommen. 

Die  Ursachen  dieser  verschiedenen  Yerlaafsformen  liegen  theils  in  der 
wechselnden  Virulenz  der  Bacterien.  theils  in  der  wechselnden  Diqiosition  der 
Individuen,  ebenso  wie  es  sicherlich  besonders  empfängliche  und  andererseits 
, immune*  Individuen  (wie  es  scheint  auch  Rassen)  gib£  —  Auch  die  Körper- 
regionen sind  nicht  nur  in  wechselnder  Häufigkeit  befallen  (je  nach  der 
leichteren  Zugänglichkeit  für  äussere  Infection),  sondern  aadi  je  nach  der  ana- 
tomischen Structur  des  entweder  straff  und  kurz  gespannten  oder  locker  gross- 
maschigen  Bindegewebes  in  verschiedenem  Grade  für  das  Zustandekommen  der 
Infection  und  für  die  Ausbreitung  der  Entzündung  disponirt. 

Viele  sogenannte  Abscesse  gehören  zu  den  Gangränformen. 
Diese  sind  entweder  reine,  durch  progrediente  Gewebsnekrose  oder  Gas- 
bildung im  subcutanen  Haut-  und  Muskelgewebe  charakterisirte  Wund- 
infectionen  ohne  jede  Eiterung  (meist  mit  schnell  einsetzender  tödt- 
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licher  Allgemeinintoxication ,  mit  Degeneration  der  parenchymatösen 
Organe,  oder,  wenn  die  Bacterien  noch  lebend  in  dieselben  verschleppt 
worden  sind,  mit  Bildung  sogenannter  Schaumorgane),  oder  es  sind 
Mischinfectionen,  bei  denen  neben  der  Nekrose  und  Gasbildung 
sich  meist  sehr  stinkende  Eiterbildung  vorfindet.  Die  Ursache  dieser 
oft  als  „Gangräne  foudroyante",  Gasphlegmone  etc.  bezeich- 
neten Wundinfectionskrankheit  ist  keine  einheitliche ;  neben  den  Bacillen 
des  malignen  Oedems,  Baeterium  coli,  Bacterium  lactis  aörogenes,  Pro- 
teus, Pyocyaneus,  Bacillus  pyogenes foetidus  haben  besonders  E.  Fränkel, 
Waelsch  und  Flexner  ana^robe  Bacillen  als  Ursache  dieser  Processe 
festgestellt. 

Für  eine  Reihe  von  Fällen  mit  multipler  Geschwtirsbildung,  die 
das  Bild  des  Hospitalbrands  zeigten,  glaubt  Matzenauer  eine  wohl 
charakterisirte  Stäbchenform  ^s  specifischen  Krankheitserreger  an- 
sprechen zu  können  (siehe  Wien.  klin.  Wochenschr.  1900,  S.  467). 

(Siehe  D.  Ratb,  Zor  Pathologie  der  Gangrän.  Centralblatt  für  Bacterio- 
logie,  Bd.  XXY,  S.  706  und  Liebenthal,  Oongress  der  deutschen  GlesellBchaft 
fat  Chirurgie  1899.) 

Oar  nicht  eq  den  «Abscessen*  — wegen  des  Mangels  jeglicher  Eiterung  — 
gehören  die  beispielsweise  nach  Calomelinjectionen  sich  manchmal  einstellenden 
&ewebserweichnng^n,  bei  denen  zur  Gewebseinschmelzung  eine  sehr  starke  seröse, 
blutige  Flltesigkeitsansammlnng  sich  hinzugesellt..  Die  entzündlichen  Erscheinungen 
lind  hierbei  ganz  minimal  Die  (stets  sterile)  Flüssigkeit,  welche  die  Höhle  füllt, 
ist  nie  eitrig,  sondern  chocoladenfarbig. 

Symptome   und  Verlauf  der  heissen   Abscesse.    Mit  einem 
dumpfen  Gefühl  von  schmerzhafter  Spannung  entwickelt  sich  eine 
umschriebene  Verhärtung,  deren  Grenzen  um  so  undeutlicher  in  die 
Nachbarschaft  verlaufen,  je  tiefer  im  Gewebe  der  entzündliche  Process  sich 
entwickelt.     Die  Haut  über  der  Infiltration  ist  anfangs  nur  unbedeutend 
geröthet.     Im  Laufe  weniger  Tage  nimmt  durch  Ausbreitung  der  ent- 
zündlichen Zeliinfiltration  und  rasche  Zunahme  der  serösen  Trcmssudation 
die  Anschwellung  an  Umfang  zu,   sowohl  flächenhaft  nach   der  Um- 
gebung   hin,    bisweilen    auch    mit   ödematöser   Schwellimg    um    das 
eigentliche  Infiltrat  herum,   wie  nach  oben  hin,  so   dass  die  Oberhaut 
mehr  oder  weniger  kuglig  hervorgewölbt  wird.     Allmälig  wird   auch 
sie  in  den  entzündlichen  Process  einbezogen  und  weist  deutliche,  oft  ins 
Blaurothe  gehende  Röthung  auf,  fühlt  sich  heiss  an  und  wird  spontan, 
wie  gegen  jede  Berührung  und  Druck  äusserst  empfindlich.  Auch  in  der 
Tiefe  entstehen  klopfende  Schmerzen;  oft  begleitet  Fieber,  welches 
durch  Resorption  der  toxischen  Producte  erzeugt  wird,  die  Entwickelung 
der  Eiterung.  Allmälig  wird  unter  steter  Vergrösserung  durch  Zugrunde- 
gehen  der  Gewebe  und   Ansammlung  flüssigen  Eiters   die  Geschwulst 
immer  weicher,  die  Haut  aber  immer  gespannter,  glatter  und  glänzender; 
allmälig    verdünnt  sie    sich,    und    man   fühlt    eine    immer  deutlicher 
werdende  Fluctuation.    Je  nach  der  Dicke  der  Cutis  kommt  es  früher 
oder  spater  an  der  am  meisten  verdünnten  und  verfärbten,  gewöhnlich 
auf  der  höchsten  Höhe  der  Schwellung  gelegenen  Hautstelle  zum  Durch- 
bruch des  eitrigen  Inhalts,  wonach  die  Schmerzen  und  subjectiven 
Beschwerden  des  Patienten  nachlassen.     War  der  gesammte   entzünd- 
lich infiltrirte  Beziik  vor  der  Eröffnung  erweicht  und  vereitert,  so  folgt 
der  ersten  Entleerung  sehr  schnell  vollkommene  Heilung,  anderenfalls, 
namentlich  wenn  die  Oeffiiung  sich  wieder  verklebt,  dauert  die  Eiter- 
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bildung  in  der  Abscesshöble  mit  entsprechenden  Beschwerden  noch 
längere  Zeit  an.  Anfangs  sind  die  Wandungen  der  Abscesshöhle  noch 
von  eitriginfiltrirten  Gewebsschichten  gebildet,  bis  in  allmäliger  Ab- 
stossung  aller  moridficirten  Gewebe  sich  die  Heilung  durch  Bildung 
jungen  Granulationsgewebes,  welches  die  Höhle  allmälig  füllt,  mit 
einer  kleinen  Hautnarbe  vollzieht. 

Von  diesem  typischen  Verlauf  gibt  es  eine  Menge  Ab- 
weichungen. Einmal  kann  der  acutentzündliche  Vorgang  sich  zurück- 
bilden, ehe  eine  wirkliche  Gewebseinschmelzung  und  Eiteransammlung 
mit  Höhlenbildung  und  Perforation  der  Oberhaut  zu  Stande  kommt. 
Andererseits  kann  es  durch  unzweckmässiges  Verhalten  zur  Weiter- 
verbreitung und  Verschleppung  der  pyogenen  Mikroorganismen  kommen. 
Am  schlimmsten  gestaltet  sich  der  Weiterverlauf,  wenn  eine  Neuinfection 
mit  gangränerregenden  Bacterien  hinzutritt;  dann  wird  aus  dem  ein- 
fachen Abscess  eine  nach  der  Tiefe  und  Fläche  fortschreitende 
diffuse  Phlegmone  (mit  stinkendem  Eiter,  Gasbildung,  Bildung 
nekrotischer  Gewebsfetzen,  Allgemeininfection  etc.). 

Sitzt  der  abscedirende  Process  im  straffen,  fettlosen  Bindegewebe 
unter  straffgespannter,  kaum  verschiebbarer  und  abhebbarer  Haut,  wie 
z.  B.  das  sogenannte  Panaritium  an  den  Endphalangen  der  Finger  und 
Zehen,  so  ist  zwar  die  äusserlich  sichtbare  Anschwellung  unbedeutend, 
auch  die  entzündliche  Verfärbung  viel  geringer,  weil  durch  die  Spannung 
der  entzündlich  infiltrirten  Gewebe  die  Gefässe  compriniirt  sind,  Span- 
nung und  Schmerzhaftigkeit  aber  um  so  intensiver.  Eine  äussere  Ab- 
tastung des  Infiltrates  ist  durch  die  gleichmässige  Spannung  unmöglich. 
Sehr  leicht  kommt  es,  wenn  nicht  schnell  für  eine  Entleerung  des  oft 
nur  ganz  kleinen  Eiterherdes  gesorgt  wird,  zu  verhaltnissmässig  weiter 
Verbreitung  der  Vereiterung  und  zu  Nekrose  in  der  Tiefe,  bei  Fingern 
speciell  des  Periosts  imd  damit  des  Knochens.  Auch  die  in  der  Hohl- 
hand imd  an  der  Fusssohle  auftretenden  circumscripten  Eiterungen 
machen  sich  durch  die  Dicke  und  Festigkeit  der  deckenden  Haut  wenig 
durch  Hervorwölbung  bemerkbar  und  geben  sehr  leicht  zu  phlegmonöser 
Ausbreitung  der  Eiterung  Veranlassung. 

Je  nach  der  Intensität  der  örtlichen  Entzündungserscheinungen 
begleitet  leichteres  oder  schwereres  Fieber  den  Process,  um  so  mehr, 
je  mehr  durch  fortgesetzte  Muskelaction  die  Resorption  der  fieber- 
erregenden Substanzen  und  die  Verbreitung  des  eiternden  Processes 
begünstigt  wird.  Ist  der  Abscess  erst  geöffnet,  so  verschwindet  meist 
dieses  „Resorptionsfieber",  falls  nicht,  wie  dies  namentlich  bei  spontan 
sich  öffnenden  Abscessen  der  Fall  ist,  durch  ungenügenden  Abfluss  des 
Eiters    eine    Retention    und    sogar  Weiterverbreitung   des  Krankheits- 

frocesses  in  die  Umgebung  zu  Stande  kommt.  Treten  progrediente 
hlegmonen,  Lymphangoitis,  Phlebitis  oder  Mischinfectionen  (Erysipel) 
hinzu,  so  hängt  der  weitere  Verlauf  natürlich  von  diesen  secundären 
Processen  ab.  Mit  dem  Fieber  gehen  mehr  oder  weniger  ausgeprägte 
Verdauungsstörungen,  Appetitlosigkeit ,  Verstopfung ,  belegte 
Zunge,  Schlaflosigkeit  etc.  einher. 

Hin  und  wieder  bilden  sich  schwartige  Verdickungen  und  den 
eigentlichen  Krankheitsherd  abkapselnde  Bindegewebsneubildungen  im 
Anschluss  an  subacute  Entzündungs- und  Eiterungsprocesse;  meist  aber 
verschwinden   diese   den   Narben   vergleichbaren   Gebilde   wieder,  falls 
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nicht  in  ihrem  Centrum  ein  die  Entzündung  unterhaltender  Herd  von 
nekrotischem  Gewebe  oder  mit  Mikroorganismen  zurückgeblieben  ist. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Abscesse  entspricht  im  grossen 
Ganzen  derjenigen  der  Furunkel.  Beginnende  Abscesse  sucht  man  zur 
»Zertheilung*  zu  bringen.  Scheint  die  Vereiterung  unvermeidlich, 
so  sucht  man  die  vollkommene  Erweichung  des  entzündlichen  Infiltrats 
nach  Möglichkeit  zu  beschleunigen. 

Die  natürlichste  und  beste  Behandlung  ist  die  Eröffnung 
des  Eiterherdes  durch  Incision.  Durch  Aufdrücken  mit  einem 
Sondenknopf  sucht  man  die  schmerzhafteste  Stelle  und  damit  den  Sitz 
des  eigentlichen  Eiterherdes  auf  und  eröffnet  denselben  (mit  Zuhülfe- 
nahme  localer  Anästhesie  und  eventuell  künstlicher  Anämisirung).  Der 
Incision  folgt  die  Entfernung  des  Eiters  und  etwaiger  mortificirter  Ge- 
websfetzen,  eventuell  der  Oberhaut,  falls  der  Secretabfluss  irgend  wie 
erschwert  ist,  desinficirende  Reinigung  der  Abscesshöhle  und  Tam- 
ponade (mit  Jodoformgaze  oder  ähnlichen  antiseptisch  wirkenden  Ver- 
bandstoffen), oder  wenn  dadurch  nicht  genügend  Eiterabfluss  stattfindet, 
Drainage,  schliesslich  feuchter  Verband.  Bei  grossen,  sich  langsam 
reinigenden  Abscesshöhlen  werden  oft  locale  Bäder  (mit  Solutio 
Vlemingkx,  Borsäure)  am  Platze  sein. 

Frühzeitige  Incision  ist  um  so  nothwendiger,  je  mehr  die  Gefahr 
besteht,  dass  prall  gespannte  Entzündungs-  und  Eiterungsmassen  in 
die  Tiefe  (durch  Druck  und  durch  ihre  chemischen  Eigenschaften) 
nekrotisirend  wirken  und  mechanisch  in  die  Nachbarschaft  verschleppt 
werden  könnten. 

Hat  sich  die  Abscedirung  schon  erheblich  in  der  Tiefe  ausgebreitet, 
so  muss  man  die  oft  multiplen  Einzelkammem  in  der  Tiefe  mit  einer 
Sonde  eröflfeen  und  ihnen  Abfluss  verschaffen;  namentlich  dann,  wenn 
man  aus  kosmetischen  Rücksichten  eine  sehr  lange,  den  Abscess  in 
semer  ganzen  Ausdehnung  treffende  Incision  resp.  die  ihr  entsprechende 
Narbenentstellung  vermeiden  will. 

Beim  kalten  tuberculösen  Abscess,  wie  bei  allen  anderen  an 
primäre  infectiöse  Granulationsgeschwülste  sich  anschliessenden  Er- 
weichungsherden genügt  nicht  die  einfache  Entleerung  der  puriformen 
Flüssigkeit  und  Incision  der  Hautdecke,  sondern  stets  muss  das  specifi- 
sche  Neubildungsgewebe  entfernt  werden. 

Bei  den  Formen  der  Tuberculose,  des  chronischen  Rotzes  u.  s.  w. 
bedarf  es  fast  immer  energischerer  Eingriffe.  Am  einfachsten  ist  die 
vollkommene  Abtragung  der  (gewöhnlich  unterminirten)  Hautdecken 
und  nachfolgende  Auskratzung  resp.  Paquelinisirung  der  specifischen 
Granulationen  an  der  sogenannten  Abscessmembran.  Hin  und  wieder 
gelingt  es  durch  Einführung  von  Jodoform  oder  durch  Auswischen 
mit  Jodtinctur,  Chlorzinklösungen  und  ähnlichen,  die  als  Fremdkörper 
wirkenden  tuberculösen  und  verkästen  Massen  zu  zerstören  und  Granu- 
lationsbildung zu  ermöglichen. 

Ist  der  subcutane  Abscess  ein  Senkungsabscess,  so  bedarf  es 
natürlich  auch  einer  weiteren  Behandlung  des  primären  Herdes  und 
seines  fistulösen  Verbindungsweges  mit  dem  subcutanen  Bindegewebe, 
um  den  Hautabscess  zur  Heilung  zu  bringen. 

Beim  abscedirenden  Gummi  genügt  fast  immer  die  Verabreichung 
genügend  grosser  Joddosen,  um  das  syphilitische,  zum  Zerfall  tendirende 
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Oewebe  zur  Resorption  zu  bringen  und  damit  nachtraglich  die  Heilung 
der  Abscesshöhle  zu  bewirken. 
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Den  umschriebenen  Formen  des  Staphylokokkenfurunkels  schliessen 
sich  einige  ähnhche  entzündliche  und  eventuell  vereiternde  Knoten- 
bildungen an,  welche  durch  äussere  Infection  entstehen  und  gewöhnlicli 
als  örtliche  Hautkrankheiten  bestehen  bleiben. 


8.  Orientbenle. 

Uuter  diesem  Namen  fassen  wir  alle  die  unter  den  verschiedensten  Namen 
je  nach  dem  Lande  und  der  Oertlichkeit,  an  dem  sie  beobachtet  worden  sind,  als 
Biskra-,  Aleppo-,  Nil-,  Dehlibeule,  Sartenkrankheit,  Taschkent- 
geschwür etc.  in  Aegypten,  Algier,  Syrien,  Hindostan,  Palästina,  Indien,  Persien, 
Südrussland,  Tuvkestan  etc.  etc.  beschriebenen  Affectionen  zusammen. 

Die  Krankheit  befällt  in  den  betreffenden  Ländern  fast  alle  Eingeborenen 
schon  im  Kindesalter,  seltener  Fremde,  welche  sich  in  den  betreffenden  Gegenden 
aufhalten.  Es  entsteht  zunächst  ohne  Vorboten  ein  röthlicher  Fleck  (oder 
mehrere)  von  rundlicher  Gestalt,  von  der  umgebenden  Haut  sich  scharf  abhebend. 
Die  Färbung  wird  allmälig  bräunlich,  und  zugleich  entwickelt  sich  eine 
höckrige,  erbsen-  bis  wallnussgrosse  Knotenbildung  mit  Schuppnng. 
Nach  verschieden  langer  Zeit  kommt  es  zur  Erweichung  des  Knotens,  mit 
Krustenbildung  auf  der  Höhe  desselben,  und  schliesslich  findet  sich  ein  grosses 
torpides  Geschwür  mit  unebenem.  Grund  und  graugelbem,  zähem,  reichlichem 
Secret,  welches  zu  Krusten  eintrocknet.  Die  Geschwüre  können  nadi  der  Peripherie 
zu  wachsen.  Später  bedeckt  sich  das  Geschwür  mit  Granulationen  und  verbeut 
mit  vertiefter,  strahlenförmiger,  hässlicher  Narbe.  Bisweilen  gesellen  sich  Ljmph- 
angoitis  und  Drüsenschwellung  dazu. 

Die  Krankheit  ist  zweifellos  eine  örtliche  Infectionskrankheit  (sie 
scheint  jedoch  keine  Immunität  zu  erzeugen),  die  durch  Infection  von  aussen  ent^ 
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tMd;  daher  die  Localisation  an  frei  getragenen  Hautparthien :  Gesicht,  Hände, 
Arme  und  namentlich  bei  den  barfusegehenden  Eingeborenen  der  genannten  Länder 
an  den  Unterschenkeln.  (Andere  beschuldigen  schlechtes  Wasser,  da  diejenigen, 
welche  Wasserleitungswasser  benützen,  von  der  Krankheit  verschont  bleiben  sollen.) 

Von  verschiedenen  Seiten  sind  Kokken  theils  mikroskopisch,  theils  auf  dem 
Wege  der  Cultur  nachgewiesen  worden,  doch  ist  deren  ätiologische  Bedeutung 
noch  durchaus  fraglich ;  dagegen  ist  durch  Inoculation  und  die  Art  der  peripheren 
Weiierverbreitung  der  Knoten  von  einem  primären  Herde  aus  der  Charakter  der 
Krankheit  als  Infectionsleiden  erwiesen. 

(Siehe  Riehl,  Zur  Anatomie  und  Aetiologie  der  Orientbeule.  Archiv  ffir 
Dermatologie  und  Syphilis  1886,  S.  805;  Gau  eher,  Maladies  de  la  peau  1898, 
Bd.  II,  S.434;  Löwenhardt,  Centralbl.  fär  Chirurgie  1899,  Nr.  27,  Beil.) 


9.  Hantmilzbrand. 

Durch  directe  cutane  Infection  mit  Milzbrandbacillen  ent- 
steht eine  carbunkelartige  Erkrankung,  welche  meist  local  oder 
wenigstens  auf  die  nächstliegenden  Lymphdrüsen  beschränkt  bleibt,  in 
selteneren  Fällen  aber  auch  zu  einer  AUgemeininfection  mit  Milzbrand 
führen  kann.  Diese  als  wahrer  Anthrax  oder  Pustula  maligna, 
Charbon  bezeichnete  Affection  entwickelt  sich  als  kleines  hämor- 
rhagisches Bläschen,  das  sehr  bald  in  einen  sehr  derben  und  kaum 
schmerzhaften,  schwärzlichen,  trockenen  Schorf  sich  umwandelt. 
Während  die  erste  Stelle  verschorft  imd  einsinkt,  breitet  sich  die 
hämorrhagische  Bläschenbildung  wallartig  in  der  Umgebung  weiter 
aus,  um  später  allmälig  in  derselben  Weise  in  eine  Art  Brandschorf 
zu  vertrocknen.  Zu  gleicher  Zeit  entsteht  eine  blaurothe,  derbe,  teigige, 
bisweilen  auch  sulzige  Schwellung,  auf  deren  Höhe  die  kleine 
missfarbene  Schwarte,  die  selbst  aber  etwas  vertieft  unter  dem  Niveau 
hegt,  sich  befindet. 

Die  benachbarten  Drüsen  werden  schmerzhaft  und 
schwellen  an.  Hohes  Fieber  und  eine  gewisse  Benommenheit 
des  Sensoriums  begleiten  diese  Erscheinungen. 

Dieses  „Milzbrandödem'*  kann  auf  einen  kleinen  Umfang  be- 
schrimkt  bleiben,  sich  aber  auch  auf  grosse  Strecken  (Hälfte  des  Ge- 
sichts, des  Halses  oder  eine  ganze  Extremität)  ausbreiten.  Im  Gewebe 
finden  sich,  wie  zuerst  Davaine  beschrieben  hat,  reichliche  Massen 
von  Milzbrandbacillen,  in  hämorrhagisch  infiltrirtem  Gewebe  sitzend. 
Auch  in  der  aus  der  Gegend  der  Infectionsstelle  entnommenen  blutig- 
serösen Flüssigkeit  kann  man  meist  mikroskopisch  oder  durch  Cultur 
die  charakteristischen  Bacillen  nachweisen.  Kommt  der  Process  zum 
Stillstand,  so  geht  die  Schwellung  zurück,  und  der  Schorf  verschwindet 
unter  Hinterlassung  einer  meist  sehr  unbedeutenden  Narbe. 

Kommt  es  zur  AUgemeininfection,  die  gewöhnlich  plötzlich 
nach  mehrtägigem  Bestehen  der  örtlichen  Infection  einsetzt,  so  zeigen 
sich,  oft  mit  Schüttelfrost  und  hohem  Fieber,  als  Zeichen  des  Darm- 
milzbrandes, der  sich  meist  entwickelt,  heftige  kolikartige  Leib- 
sdmierzen,  Erbrechen,  Diarrhoe,  als  Zeichen  der  Lungenbetheili- 
gung  Athemnoth,  Angstgefühl,  ferner  Bewusstseinsstörungen,  Unruhe 
und  Aufregung. 

Die  Infection  kommt  zu  Stande  entweder  durch  zufällige 
Selbstimpfung  bei  solchen  Menschen,  die  mit  Milzbrandcadavern  oder 
nä  Fellen,  Haaren  etc.,   die  von  milzbrandkranken  Thieren  stammen. 
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beschäftigt  sind,  oder  durch  Stiche  von  Insecten,  welche  Mikbrand- 
bacillen  zufallig  auf  Milzbrandcadavem  etc.  aufgelesen  haben.  Dann 
finden  sich  natürlich  im  Beginne  der  Anthraxentwickelung  alle  die  durch 
Insectenstiche  hervorgerufenen  Erscheinungen  (sofortige  Schwellung  mit 
Brennen  u.  s.  w.),  denen  sich  erst  allmälig  die  Wirkung  der  inoculirten 
Milzbrandbacillen  hinzugesellt. 

Als  embolische  Formen  des  Milzbrands  finden  sich  bei  Allgemein- 
infectionen  auf  der  Haut  kleinere  und  grössere  hämorrhagische 
Flecke  und  flache  Kjiötchen,  durch  Bacillenembolien  erzeugt  und  den 
hämorrhagischen  Herden,  wie  sie  auf  Magen-  und  Darmschleimhaut 
entstehen,  entsprechend. 

Die  Prognose  ist  nicht  ungünstig,  da  die  Empfänglichkeit  des 
Menschen  für  diese  Bacterien  keine  sehr  grosse  ist.  Kommt  es  dagegen 
zur  Allgemeininfection ,  sei  es,  dass  durch  irgend  einen  Zufall  die 
Bacillen  sofort  in  die  Blutbahn  gelangen,  oder  geschieht  dies  nach- 
träglich, so  ist  die  Prognose  natürlich  sehr  schlecht,  obgleich  auch 
hier  Heilungen  nicht  ausgeschlossen  sind. 

Therapie.  Bei  der  Behandlung  des  Milzbrandcarbunkels  sind  alle 
chirurgischen  Eingriffe,  welche  eine  Verschleppung  der  noch  localisirten 
Bacillen  in  die  Blutbahn  zu  Wege  bringen  könnten,  zu  vermeiden. 
Versuche,  den  localen  Herd  zu  zerstören  oder  Exstirpationen  werden 
daher  nur  mit  dem  Paquelin  vorzunehmen  sein.  Brauchbar  sind  sehr 
heisse  und  ohne  Pause  continuirlich  fortzusetzende  Umschläge  (über 
auf  den  Herd  gelegten  Compressen  mit  essigsaurer  Thonerde).  Em- 
pfohlen werden  Injectionen  von  Sprocentiger  Carbolsäure  in  den  Carbunkel 
und  seine  Umgebung,  in  die  Drüsen.  Zur  Allgemeinbehandlung 
dienen  starke  Excitantien,  heisse  Bäder,  die  innerliche  Verabreichung 
grosser  Dosen  von  Terpentin  u.  s.  w. 

(Vergl.  das  Capitel  Milzbrand  in  Band  V.) 

10.  Manl-  und  Klanensenehe. 

Durch  eine  Infection  mit  dem  Virus  der  Maul-  und  Klauen- 
seuche scheinen  neben  der  aphthösen  Stomatitis  hin  und  wieder  an 
den  Fingern  infolge  einer  Uebertragung  beim  Melken  kranker  Kühe 
theils  kleinere  und  grössere  Bläschen  und  aus  denselben  entstandene 
Erosionen  und  Geschwüre,  Panaritien  und  phlegmonöse  Pro- 
cesse,  theils  warzenähnliche,  bläulich  kupferfarbene,  halbkugelförmige 
Erhebungen  der  Haut  vorzukommen,  welche  mitten  aus  gesunder  Haut 
sich  bis  1  ^j%  cm  über  die  Basis  erheben  können.  Die  erkrankte  Stelle  ist 
glatt,  glänzend,  zeigt  eine  leichte  Fluctuation,  enthält  aber  keinen  Eiter. 
Die  Uebertragung  kommt  von  den  Eutern  der  erkrankten  Thiere  in  kleine 
Erosionen  der  melkenden  Personen  zu  Stande.  Meist  geht  die  Er- 
krankung mit  Fieber  einher,  und  das  Allgemeinbefinden  ist  mehr  oder 
weniger  gestört;  häufig  finden  sich  neben  den  Hauterscheinungen 
gleichzeitig  Wäschen-  und  aphthenartige  Erkrankungen  auf  den  Schleim- 
häuten. 

In  den  Efflorescenzen  sind  zum  Theil  Streptokokken,  vielleicht 
eine  besondere  -Art,  gefunden  worden. 

Die  Diagnose  lässt  sich  bei  dem  polymorphen  Bilde  des  Leidens 
mit  Sicherheit  nur  dann  stellen,  wenn  der  Nachweis  zu  erbringen  ist, 
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dass  die  Patienten  in  innigen  Contact  mit  maul-  und  klauenkranken 
Thieren  gekommen  sind. 

Die  Therapie  ist  eine  symptomatische. 

(Vergl.  das  Capitel  Maul-  und  Klauenseuche  in  Band  V.) 

Im  Anschluss  an  die  besprochenen,  durch  Infection  von  aussen  entstehen- 
den papulo-pustulösen  Eruptionen  seien  kurz  erwähnt  die  von  innen  durch 
Bacterien  Verschleppung  auf  dem  Blutwege  in  der  Haut  embolisch  entstehen- 
den papulo-pustulösen  Exantheme. 

Hier  sind  zu  nennen: 

Die  papulösen  und  papulo-pustulÖsen  Syphilide  (s.  Bd.  III.  1,  S.  532). 

Die  Variola  und  die  Vaccina  generalisata  (s.  Bd.  Y,  S.  556). 

Die  Varicellen  (s.  unten). 

11.  Die  durch  Staphylokokkenembolien  entstandenen  Fälle  von  Pustu- 
losis staphylogenes  (Unna),  von  metastatischem  Hautexanthem  bei 
Sespis  (R.  Meyer):  multiple ,  als  rothe  Flecke  beginnende  und  schnell  in 
Bläschen  und  Pusteln  sich  umwandelnde  Eruptionen  mit  nachweisbaren  Kokken- 
embolien  in  den  Blutgefässen  und  mit  reichlichen  Kokken  im  Centrum  der  Eiter- 
herde —  ebenso  wie  in  den  Abscessen  der  inneren  Organe.  Der  Sitz  dieser  stets 
mit  Fieber  und  Schüttelfrösten  tödtlich  verlaufenden,  oft  von  einem  bekannten 
Infectionsherd  (Furunkel)  ausgehenden  septischen  Exantheme  sind  meist  Rumpf  und 
Extremitäten.  Sie  entstehen  wenige  Tage  vor  dem  Tode.  Die  Hauterscheinungen 
sind  nur  eine  Theilerscheinung  der  generalisirten ,  alle  Organe  befallenden,  in 
Langen,  Nieren,  Gehirn  etc.  zu  Abscessen  führenden  Staphylomykosis. 

Vielleicht  entstehen  auch  manche  Fälle  der  bei  Kindern  beobachteten 
«multiplen  Abscesse'  und  ,multipeln  kachektischen  (infectiösen) 
Hautgangrän"  auf  solch  emboliscbem  Wege  (vergl.  Hutinel  und  Labb^, 
Arcb.  gener.  1896,  Bd.  II,  S.  673),  namentlich,  wenn  durch  vorausgegangene  All- 
gemeinerkrankungen,  besonders  Masern,  eine  örtliche  cutane  wie  allgemeine 
Disposition  geschaffen  ist.  —  Ihnen  schliessen  sich  an 

die  durch  Streptokokkenembolien  entstehenden  Eruptionen,  wie  sie 
Finger  als  Erythema  papulat um- artiges  Exanthem  im  Anschluss  an 
eine  tödtliche  diphtheritische  Schleimhautentzündung,  Unna  als  Phlyctaenosis 
streptogenes  beschrieben  hat.  Im  Anschluss  an  Masern  entstand  mit  massigem 
Fieber  ein  universelles  Exanthem  aus  akneartigen  Knötchen,  die  sich  in  Bläschen 
(mit  allmäliger  Dellenbildung)  umwandelten;  zum  Theil  confluirten  die  Efflores- 
cenzen.  Dann  gesellten  sich  Hauthämon-hagien,  Blutungen  aus  der  Nase  dazu,  und 
unter  hohem  Fieber  ging  das  Kind  am  5.  Tage  zu  Grunde.  Die  genauere  Unter- 
suchung ergab  Streptokokken  in  den  Pusteln  der  Haut,  in  der  Mundhöhle,  in  Leber 
ond  Nieren» 

Literaturverzeichnisa  siehe:  Rud.  Meyer,  Ueber  ein  metastatisches 
Hautexanthem  bei  Sepsis.  Archiv  für  klin.  Chirurgie,  Bd.  XLII,  Heft  1. 


12.  Yaricellen. 

Die  Varicellen  sind  nicht,  wie  man  früher  und  zum  Theil  auch 
noch  bis  in  die  Neuzeit  hinein  annahm,  eine  abgeschwächte  mit 
der  Variola  verwandte  Erkrankungsform,  sondern  eine  specifische, 
durch  ein  eigenes  Krankheitsgift  erzeugte  Infectionskrankheit.  Diese 
dualistische  Anschauung  von  der  verschiedenen  Natur  der  Variola  und 
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deren  milden  Formen  (Variolois)  einerseits  und  den  Varicellen  anderer- 
seits gründet  sich  auf  folgende  Argumente: 

1.  Die  Varicellen  machen  Epidemien,  frei  von  jedem  Fall,  der 
an  Variola  oder  Variolois  erinnern  könnte. 

2.  Das  üeberstehen  von  echter  Variola  schützt  ebensowenig  vor 
dem  nachträglichen  Auftreten  von  Varicellen,  wie  umgekehrt  das  üeber- 
stehen von  Varicellen  vor  Variola. 

3.  Ebensowenig  ist  Vaccination  ein  Schutz  gegen  die  Contagion 
mit  Varicellen  und  umgekehrt. 

Der  Infectionsstoff  der  Varicellen  ist  vollständig  unbekannt. 
Die  bei  den  Varicellen  gefundenen  Mikroorganismen  sind  als  zufallige 
Ansiedler  zu  betrachten. 

Die  Varicellen  sind  wesentlich  eine  Krankheit  des  Eindesalters. 
Nach  dem  10.  Lebensjahr  und  besonders  bei  Erwachsenen  sind  sie 
sehr  selten. 

Die  Contagiosität  ist  keine  grosse,  jedenfalls  sehr  wechselnd. 
Höchst  selten  kommt  es  zu  grossen,  alle  Kinder  einer  Ortschaft  be- 
fallenden Epidemien,  selbst  wenn,  wie  in  Hospitälern,  Pflegeanstalten  etc., 
die  Gelegenheit  zur  Infection  eine  günstige  ist.  Freilich  spielt  auch 
hier  der  sogenannte  „Genius  epidemicus**  eine  Rolle,  indem  bisweilen 
die  Contagiosität  und  Schwere  der  Erkrankungsformeu  in  einzelnen 
Jahren  grösser  ist,  als  in  anderen. 

Die  Uebertragung  geschieht  gewöhnlich  von  Mensch  zu  Mensch. 
Die  subcutane  Inoculation  scheint  möglich  und  erfolgreich  zu  sein. 

Das  einmalige  üeberstehen  der  Erkrankung  bewirkt,  Ausnahme- 
fälle natürlich  nicht  ausgeschlossen,  Immunität. 

Elinische  Erscheinungen.  Die  Prodromalerscheinungen 
sind  gewöhnlich  so  unbedeutend,  dass  erst  der  Ausbruch  der  Krankheit 
auf  die  stattgefundene  Infection  hinweist.  Hin  und  wieder  besteht  bei 
den  Kindern  aber  leichtes  Fieber  (bis  38,5),  leichter  Frost,  belegte 
Zunge,  Schwächegefühl,  Unlust  zum  Spielen,  Neigung  zum  Weinen  etc. 
Ganz  selten  sind  stärkere  Fiebererscheinungen  mit  Erbrechen,  sehr  leb- 
haften Kopfschmerzen  etc. 

Kommt  die  Krankheit  zum  Ausbruch,  so  finden  sich,  besonders 
auf  Gesicht  und  Rumpf,  neben  kleinen,  die  Bildung  der  EfBorescenzen 
einleitenden  Flecken,  durchscheinende  Bläschen,  prall  ge- 
spannt, rund  oder  manchmal  etwas  länglich,  hirsekorn-  bis  linsengross, 
selten  grösser.  Der  Rand  des  Bläschens  erhebt  sich  scharf  aus  der 
umgebenden  Haut,  ist  oft  etwas  zackig-eckig  und  umgeben  von  einer 
helirothen  entzündlichen  schmalen  Zone.  Schon  am  zweiten  Tage 
trübt  sich  der  Inhalt  durch  Vermehrung  der  Leukocytefi  in  der 
Flüssigkeit,  zu  gleicher  Zeit  faltet  sich  die  Oberfläche  und  sinkt  etwas 
ein.  Bisweilen  geht  die  Eintrocknung  sehr  schifell  vor  sich,  und  es 
bildet  sich  im  Centrum  eine  schwärzliche,  dellenartig  eingezogene 
Kruste.  Letztere  bleibt  oft  7 — 8  Tage  an  der  Haut  haften,  je 
nachdem  tiefere  Entzündungsei-scheinungen  vorher  sich  entwickelt 
hatten. 

Gewöhnlich  heilen  die  Bläschen  ab,  ohne  eine  Spur  zu  hinter- 
lassen. Hin  und  wieder  jedoch  bleiben  scharf  geschnittene,  glatte  Narben 
zurück,  möglicherweise  nur  dann,  wenn  die  Efflorescenzen  zerkratzt 
waren. 
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Als  Varietäten  kommen  vor:  auffallend  schnelle  Entwickelung 
und  (dmorme  Grösse  der  Bläschen  mit  bisweilen  puriformem  Inhalt,  hämor- 
rhagische Erscheinungen,  besonders  in  der  das  Bläschen  umgebenden 
Zone,  scharlachähnliche  Böthungen,  die  der  Eruption  vorausgehen  etc. 
Die  Eruption  kann  auch  die  Schleimhäute  befallen,  besonders 
harten  Gaumen,  Pharynx,  Tonsillen,  Vulva,  Conjunetiva.  Man  findet 
dann  rothe,  von  einem  entzündlichen  Hof  umgebene  Erosionen  mit  meist 
unbedeutender  Schwellung  und  subjectiven  Symptomen,  welche  diesen 
kleinen  örtlichen  Läsionen  entsprechen.  Sehr  selten  ist  eine,  die  ganze 
Mundhöhle  befallende  Stomatitis,  die  sicherlich  nicht  als  directe  Folge 
der  Varicellen,  sondern  als  zufällige,  durch  Unreinlichkeit,  mangelhafte 
Pflege  etc.  bedingte  Complication  aufzufassen  ist. 

Die  Eruption  vollzieht  sich  nicht  in  einem  einzigen  Schübe, 
sondern  gewöhnlich  kommen  3 — 5  Eruptionen  der  ersten  nach,  durch- 
schnittlich durch  Zwischenräume  von  24 — 48  Stunden  getrennt  und 
immer  wieder  von  Fieber  und  leichtem  Unwohlsein  begleitet.  Am 
häufigsten  finden  sich  derartige  Nachschübe  im  Verlaufe  der  ersten 
Wochen,  sehr  viel  seltener  nach  längeren  Zwischenräumen. 

Eine  charakteristische  Fiebercurve  gibt  es  nicht.  Im  all- 
gemeinen entspricht  der  Stärke  der  Eruption  die  Intensität  und  Dauer 
der  Temperatursteigerung. 

Die  Varicellen  sind  im  allgemeinen  eine   sehr  gutartige   und  zu 
Beschwerden  nicht  Veranlassung  gebende  Erkrankung. 
Selten  sind  Gomplicationen : 

Als  ulceröse  Varicellen  kommen  Formen  zur  Beobachtung, 
bei  denen  es  sich  aber  nur  um  zufällige  Vereiterungen  an  sich  harm- 
loser Eruptionen  handelt. 

Die  gangränösen  Varicellen  zeigen  gewöhnlich  grössere 
Einzelformen,  die  schnell  hämorrhagisch  werden  und  zu  schwarzrothen 
Krusten  vertrocknen,  oft  von  sehr  deutlichen  Entzündungsherden  um- 
^  geben.  Nach  Abstossung  der  Kruste  zeigt  sich  ein  scharf  geschnittener, 
gewöhnlich  eiternder,  oft  tief  ins  subcutane  Bindegewebe  reichender 
Substanzverlust.  Diese  gangränösen  Formen  haben  im  allgemeinen 
eine  ungünstigere  Prognose  durch  Hinzutreten  allgemeiner  septik- 
ämischer  Erscheinungen. 

Von  Visceralcomplicationen  ist  besonders  zu  erwähnen 
eine  häufig  mit  der  Varicelleninfection  in  directen  Zusammenhang  ge- 
brachte Nephritis  (nicht  zu  verwechseln  mit  den  bisweilen  auftretenden 
Albuminurien).  Die  Form  der  Nephritis  hat  nichts  Charakteristisches 
an  sich  und  entspricht  im  allgemeinen  dem  Bilde  einer  acuten  Ne- 
phritis (Verminderung  der  Urinmenge,  Ausscheidung  von  Leukocyten 
und  Cylindem,  oft  Anasarka  etc.). 

Diagnose.  Die  Diagnose  typischer  Varicellen  begegnet  keinerlei 
Schwierigkeiten.  Bei  schwereren  Fällen  aber  (mit  sehr  reichlicher, 
vielleicht  etwas  confluirender  Eruption,  mit  schneller  dellenartiger  Ver- 
trocknung  und  mit  hochgradigen  Allgemeinerscheinungen)  kann  nament- 
lich in  Ländern,  in  denen  obligatorische  Vaccination  nicht  eingeführt  ist, 
die  Differentialdiagnose  zu  Fällen  von  Variolois  oder  gar  Variola  oft 
schwer  sein.  Hier  wird  man  in  der  That  erst  durch  weitere  Beobachtung 
zur  Diagnose  kommen  und  jedenfalls  alle  Vorsichtsmaassregeln,  wie  bei 
Variolaerkrankten  ergreifen  müssen. 

Handbuch  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  13 
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Bei  Erwachsenen  kommen  papulo-pustulöse  Syphilide  vor^ 
die  ungemein  varicellenähnlich  sein  können.  Fast  immer  aber  hat  man 
Gelegenheit,  durch  Peststellung  des  allmäligen  Ueberganges  von  typischen 
Syphilispapeln  zu  den  varicellenähnlichen  Gebilden  die  Diagnose  zu 
stellen. 

Die  Behandlung  hat  sich  wesentlich  auf  einen  Schutz  der 
Efflorescenzen,  namentlich  solcher,  die  im  Gesicht  sitzen,  zu  beschränken^ 
um  die  Bildung  dauernder,  vielleicht  recht  entstellender  Narben  zu 
vermeiden.  Man  bestreicht  die  einzelnen  Bläschen  möglichst  zeitig?  mit 
reinem  Ichthyol  und  lässt  mit  der  Ichthyolschicht  eine  dünne  Watte- 
schicht vertrocknen.  Möglicherweise  spielt  neben  dem  mechanischen 
Moment  auch  die  ündurchlässigkeit  der  braunen  Deckschicht  filr  die 
eiterungerregenden  ultravioletten  Strahlen  des  Lichtes  eine  Rolle. 

Literaturverzeichniss. 

C.  Haguenin,  Varicellen  (Literatur). 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  der  allg.  Pathologie  u.  pathologischen  Anatomie» 
IV.  Jahrg.  1897. 


G.  UIcerationen  und  Gangränformen. 

Substanzverluste  der  Haut  entstehen: 

1.  Durch  äussere  Schädigungen,  sei  es,  dass  sie  wie  Excision,  Zerquetschung 
und  mechanische  Zertrümmerung,  Aetzmittel,  Glühhitze  etc.  in  einmaliger  Ein- 
wirkung eine  sofortige  Zerstörung  erzeugen,  sei  es,  dass  sie,  wie  z.  B.  Erfriemng^ 
Carbolsäureverbände,  eine  allmälige  Mortification  nach  sich  ziehen. 

2.  Im  Verlauf  und  im  Anschluss  von  Krankheitsvorgängen. 

Nach  der  Art  des  an  der  Haut  sichtbaren  Processes  unterscheiden  wir: 

1.  Wunden,  d.  h.  durch  Schnitt,  Riss,  Kratzen  entstandene  mechanischfr 
Defecte. 

Die  Kratzeffecte  sind  entweder  ganz  oberflächliche  Erosionen,  nur  Homschicfai 
und  Epithel  betreffend  und  durch  Anreissen  der  obersten  Blut-  und  Lymphgefässe 
zu  geringfügigstem  Blut-  und  Serumaustritt  mit  kleinen  Krusten  führend;  oder 
tiefer  gehende  Excoriationen,  meist  schon  mit  Anreissung  und  Zerstörung  de» 
Papillarkörpers  und  demnach  mit  Hinterlassung  von  Pigmentflecken  und  Narben 
abheilend. 

2.  Ulcera,  Geschwüre,  d.  h.  mit  Entzündung  und  Eiterung  einher- 
gehender, allmäliger,  gleichsam  molecularer  Gewebszerfall,  der  sich  fast  immer  an 
einen  schon  bestehenden  Krankheitsprocess  anscbliesst.  Entzündung  und  Eiterung 
stellen  ein  so  hervorstechendes  Symptom  des  U Icerationsvorganges  dar,  dass  der 
primäre  Vorgang  des  Gewebszerfalls  dahinter  verschwindet. 

Meist  bezeichnet  man  jede  eiterbildende  Wundfläche  als  »Geschwür*;  da» 
ist  aber  falsch,  da  es  sich  hierbei  sehr  oft  nicht  (oder  nicht  mehr)  um  fort- 
schreitenden Gewebszerfall,  sondern  im  Gegentheil  um  einen  die  Abstossung  morti- 
ficirter  Gewebe  besorgenden  heilenden  Reactionsvorgang  seitens  der  gesunden 
Nachbargewebe  handelt. 

3.  Nekrosen-  und  Gangrän  formen,  d.h.  Absterben  und  Abgetödtet- 
werden  grösserer  Gewebsstücke,  die  dann  noch  einige  Zeit  im  Zusammenhang  mit 
dem  Körper  bleiben,  ehe  sie  mechanisch  entfernt  oder  durch  entzündliche  de- 
markirende   Processe   der   gesunden  Nachbarschaft   allmälig   abgestossen   werden. 
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Gerade  diese  oft  mit  stärkerer  Entzündung  verlaufenden  «Wanden*  werden,  eben 
der  eitrigen  Secretion  der  Wundfläche  halber,  oft  ^schlich  als  Ulcera  bezeichnet. 
Bei  all  den  erwähnten  Processen  der  Qeschwürs*  und  Nekrosenbildung  handelt 
^8  sich  um  eine  so  tief  greifende  Zerstörung  der  Haut,  dass  eine  vollständige  Re- 
stitutio ad  integrum  nicht  zu  Stande  kommen  kann.  Denn  wenn  die  gesammte 
Epidermis  und  diejenige  Schicht,  welche  die  normale  Configuration  der  Haut  be- 
dingt —  das  sind  die  oberste  Schicht  des  Coriums  nnd  der  PapiUarkörper  — ,  mit 
den  in  ihnen  gelagerten  GefUssen  zerstört  sind,  so  können  sie  sich,  weil  ein  einziges 
Mal  in  der  Keimanlage  angelegt,  in  derselben  Anordnung  sich  nicht  wieder  er- 
gänzen. Zwar  bilden  sich  Bindegewebsfasern,  elastische  Fasern,  Blutgefässe,  Epithel 
beim  Vemarbungsprocess  von  der  Umgebung  aus  von  neuem,  aber  es  kann  sich 
ebensowenig  der  formgebende  PapiUarkörper  neu  bilden,  wie  sich  Haare  und  Drüsen 
noch  einmal,  nachdem  sie  vollkommen  zerstört  sind,  im  späteren  Leben  regeneriren 
können. 

ülcera,  Qeschwttre. 

Verlauf,  Aussehen  und  Dauer  eines  Geschwüres  hängen  ab  von  der 
Unache  und  Art  des  Ulcerationsvorganges. 

Zur  Charakterisirung  eines  Geschwürs  beschreiben  wir:  1.  den  Geschwürs- 
grund,   2.  die  Gescbwürsfläche  und   3.  die  Form  des  Geschwürs. 

Das  Aussehen  des  CtoBChwfirsgrnndes  hängt  ab  von  dem  Grade  und  der 
Art  der  Grewebsmortification,  der  Stärke  der  entzündlich-eitrigen  Secretion  nnd 
von  dem  Verhalten  der  den  Heünngsvorgang  einleitenden  Granulation.  Ein  zer- 
bissener, unregelmässiger,  höckriger  und  buchtiger,  eiternder  Geschwürsgrund 
deutet  auf  noch  vorhandenen  oder  progredienten  Gewebszerfall.  Durch  eitrige 
Infiltration  der  oberflächlich  noch  fest  haftenden,  aber  meist  schon  nekrotisirten 
Gewebsschichten  entsteht  das  »speckige**  Aussehen  des  Geschwürsgrundes. 

Bei  auffallend  schnellem  Umsichgreifen  des  Gewebszerfalles  spricht  man 
von  «phagedänischen**  Geschwüren,  bei  Abstossung  grosser  Gewebsfetzen 
mit  jauchiger  putrider  Eiterung  von  „gangränösen'  ülcerationen.  Beide  Vor- 
gänge entstehen  meist  als  Folge  spedfischer,  Nekrose  erzeugender  Mikroorganismen 
(s.  S.  185  bei  Abscess),  seltener  durch  chemische  oder  mechanische  Schädigungen 
eines  bereits  vorhandenen  Ulcus. 

Ueberwiegt  dann  nach  sogenannter  , Reinigung*  des  Geschwürs,  d.  h.  nach 
Abstossung  der  nekrotischen  Schichten,  das  Granulationsgewebe,  so  findet 
man  je  nach  dem  Zustande  der  Circulation  bald  eine  schöne  dnnkelrothe,  körnig 
sammetartige  Fläche,  bald  im  ungünstigsten  Falle  eine  schlaffe,  glatte,  blasse 
Schicht  oder  eine  unregelmässig  hervorquellende  weiche,  gallertige,  blasse,  ödema- 
töse  Masse.  Die  Secretion  ist  dann  verringert,  dünn  eitrig  oder  serös-fibrinös,  hin 
und  wieder  auch  blutig.  Bleibt  das  Secret  der  Luft  ausgesetzt,  so  vertrocknet  es 
zu  Krusten,  die  an  den  Rändern  meist  fest  anhaften  und  bei  anhaltender  Secretion 
des  Geschwürs  oft  zu  einer  die  Heilung  hindernden  und  zu  Resorption  toxischer 
Stoffe  Veranlassung  gebenden  Secretansammlung  zwischen  Kruste  und  Geschwürs- 
gmnd  führen.  Nimmt,  während  eine  Kruste  sich  schon  gebildet  hat,  das  Geschwür 
noch  an  Umfang  zu^  so  bildet  sich  unter  der  ersten  Kruste  noch  eine  zweite, 
grossere,  tiefer  gelegene  Randkruste,  welche  die  kleinere  ältere,  centrale  Scheibe 
in  die  Höhe  hebt.  Wiederholt  sich  dieser  Vorgang  mehrfach,  so  entstehen  ge- 
schichtete kegelförmige  Krusten  (bei  sogenannter  Rupia). 

Von  fungösem  Geschwür  mit  ,Caro  luxurians"  spricht  man,  wenn  stark 
wuchernde,  schwammige,  sehr  hyperämische  Granulationsmassen  vorliegen,  meist 
mit  geringer  eitriger  Secretion,  aber  grosser  Neigung  zu  Blutung.    Hervorgerufen 
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werden  sie  meist  durch  Zurückbleiben  nekrotischer  Theile  oder  eines  Fremdkörpers, 
welcher  als  andauernder  mechanischer  und  chemischer  Reiz  wirkt.  Oft  finden  sie 
sich  auch  bei  grossen  Geschwttrsflächen  mit  gut  ernährtem  Geschwürsgrund,  aber 
-mit  schlechten  Rändern  ^  so  dass  eine  Ueberhäutung  gar  nicht  oder  unverhältniss- 
mässig  langsam  zu  Stande  kommt. 

In  ähnlicher  Weise  kommen  durch  nachti^gliche  mechanische,  chemische 
Reizung  und  bacterielle  Secundärinfectionen,  durch  mangelnde  Ruhe,  durch  an- 
zweckmässige Behandlung  mit  zu  stark  wirkenden  Medicamenten  oder  secret* 
stauenden  Verbänden  stark  entzündete,  sehr  schmerzhafte,  sogenannte  er  ethische 
Ulcerationsformen  zu  Stande.  Oft  spielen  allgemeine  Emäbmngsstörungen  (Anämie) 
und  Nervosität  dabei  eine  grosse  Rolle. 

Das  Gegenstück  bilden  die  „atonischen,  indolenten,  asthenischen* 
Geschwüre  mit  sehr  mangelhafter  Granulationsbildung,  also  mit  glatter,  blasser, 
wie  gefirnisst  aussehender  und  kaum  secernirender  Geschwürsfläche.  Sie  finden 
sich  meist  im  Anschluss  an  schwere  Allgemeinerkrankungen  bei  sehr  alten  Leuten 
oder  bei  schlechter  örtlicher  Circulation  durch  starke  Schrumpfung  der  das  Ge- 
schwür umgebenden  Gewebe. 

Die  Ränder  des  Geschwürs  sind  entweder  glatt,  ohne  Niveaudifferens  von 
der  Geschwürsfläche  in  die  Umgebung  Überführend,  dabei  oft  verdünnt  und  unter- 
minirt  (wenn  die  Gewebszerstörung  in  der  Tiefe  schon  grössere  Dimensionen  an- 
genommen hat  als  an  der  Oberhautdecke,  bei  Lupus,  Scrophuloderma),  oder  de 
sind  selbst  durch  entzündliche  Infiltration  oder  derb  narbige  Bindegewebshyperplade 
callös  verdickt  (bei  Ulcus  cruris),  oder  man  findet  als  erhabenen,  das  Niveau  der 
gesunden  Umgebung  überragenden  Wall  noch  einen  Theil  des  Neoplasmas,  welches 
im  Geschwür  selbst  bereits  zu  Grunde  gegangen  ist  (bei  ulceröser  Syphilis).  Im 
letzteren  Falle  ^llt  der  Rand  oft  steil  von  der  Höbe  des  Walles  gegen  den  stark 
vertieften,  weit  unter  dem  normalen  Hautniveau  liegenden  Geschwürsgrund  ab: 
der  geschwürige  Substanz verlust  ist  „wie  mit  dem  Locheisen'^  herausgeschlagen. 
Ist  die  periphere  Ausbreitung  des  Geschwürs  unregelmässig,  an  einigen  Stellen 
und  Punkten  schneller  wie  an  benachbarten  vor  sich  gegangen,  so  sieht  der  Ge- 
schwürsrand wie  , zernagt*^  aus  (Ulcus  molle). 

Die  Form  der  Ulceration  ist,  falls  das  Geschwür  nicht  entsprechend  den  trau 
matischen  zufälligen  Hautzerstörungen  (Verbrennung,  durch  Eratzen  entstehende  Ex- 
coriationen)  irgend  eine  beliebige  Form  erhalten  hat,  oder  falls  nicht  bestimmte 
anatomisch-topographische  Verhältnisse  vorliegen,  die  z.  B.  in  den  Buchten  und 
Falten  des  Afters,  der  Mundwinkel,  zwischen  Scrotum  und  Oberschenkel,  zwischen 
den  Zehen  etc.  eine  lineär-rhagaden  form  ige  Gestaltung  mit  sich  bringen,  fast  immer 
rundlich  und  kreisförmig.  Charakteristisch  ist  diese  Kreisform  resp. 
die  aus  kreisförmigen  Segmenten  sich  zusammensetzende  serpiginöse 
Form  bei  allen  auf  infectiös-parasitärer  Ursache  entstehenden  Ulcerationsformen 
(wesentlich  der  Lues,  des  Lupus  resp.  der  Tuberculose).  Die  vom  Centrum  nach 
der  Peripherie  ins  Gesunde  hinein  wachsenden  Mikroorganismen  propagiren  den 
erst  in  Neubildung,  dann  in  Zerfallsvorgängen  bestehenden  Erankheitsprocess,  und 
so  werden  aus  kleinen  Ulcerationen  grosse  und  durch  Confluenz  verschiedener 
wachsender  Ulcerationen  die  serpiginösen  Formen,  wobei  die  ältesten,  centralen 
Stellen  inzwischen  narbig  verheilen.  Heilt  das  Ulcus  an  einer  Stelle  zu.  während 
es  sich  nach  der  anderen  vergrössert,  so  entstehen  nieren förmige  Ulcerationen. 

Nach  Aetiologie   und  Pathogenese  können   wir   folgende   Formen   unter- 
scheiden : 

1.    Geschwüre    durch    acute   Infection    mit    solchen   Mikroorganismen, 
welche  einerseits  sehr  starke  gewebsnekrotisirende  Eigenschaften  haben,   anderer- 


Ulcerationen :  Aetiologie.  197 

aeits  Entzündung  und  Eiterung  erregen.    Der  beste  Typus  hierfür  ist  das  Ulcus 

molle  contagiosum. 

Es  sind  kleine,  rasch  wachsende,   meist   multiple  (wegen   der  grossen  Auto- 

inocalationsfähigkeit),  acut -entzündliche,  schmerzhafte,  speckig-eitrig  belegte,  sch£trf 

geschnittene  Ulcera  mit  zernagten,  gleichfalls  speckig  belegten,  leicht  unterminirten 

R&ndem. 

Hierher  gehören  auch  die  durch  Diphtheriebacillen  entstandenen  Haut- 
infectionen,  sei  es  dass  die  cutanen  Ulcera  durch  directe  Infection  von  einer  ander- 
weitigen Ansteckungsquelle  her,  sei  es  dass  sie  durch  Autoinoculationen  von  einer 
bereits  bestehenden  Schleimhautdiphtherie  aus  entstehen.  Casuistisch  interessant 
sind  die  Fälle  von  B.  Leick  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1900,  S.  196,  mit  Lite- 
raturangaben) über  primäre  Diphtherie  der  Vulva;  von  Hasenstein  (Deutsche 
med.  Wochenschr.  1899,  S.  406)  über  Diphtherieübertragungen  durch  eine  Hebamme, 
Erkrankung  der  Nabelschnur  und  der  Bauchdecken;  von  Seitz  (Correspondenzbl. 
f.  Schweiz,  Aerzte  1899,  S.  21)  über  Diphtheriebacillen  in  einem  Panaritium. 

2.  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall  von  in  die  Haut  eingelagerten 
diffusen  oder  geschwulstartigen  Zellansammlungen  entstehen. 
Der  Zerfall  der  Oberhaut  ist  nur  ein  secundärer,  indem  sie  durch  die  entzündlichen 
Vorgänge  der  darunter  gelegenen  entzündlichen  Bindegewebsinfiltrationen  und  der 
Neubildnngsmasse  in  den  Zerfall  gleichsam  nur  hineinbezogen  wird.  Die  Neu- 
bildnngsmasse  kann  sich  zeigen: 

a)  In  Form  eines  [acut-entzündlichen  Knotens  und  Abscesses,  bei  dem 
die  in  der  Tiefe  vor  sich  gehende  Zerstörung  allmälig  zu  einer  Einschmelzung  der 
Hautdecke  führt:  Umwandlung  eines  Abscesses  in  eine  Ulceration. 

b)  Als  in fectiöse  Granulationsgeschwulst,  wie  sie  z.B.  bei  der 
Syphilis,  Tuberculose,  Lepra,  Aktinomykose,  Rotz  durch  die  mit  specifischen  Eigen- 
schaften begabten  Mikroorganismen  hervorgerufen  wird.  —  Hieran  schliessen  sich 
die  durch  Knotenzerfall  beider  Mycosis  fungoides  auftretenden  Ulcerationen. 
Alle  diese  Ulcerationen  sind  durch  ihre  runde  resp.  serpiginöse  Form  und  durch 
die  Tendenz,  sich  allmälig  zu  vergrössem,  ausgezeichnet.  Betreffs  der  sehr  wichtigen 
Differentialdiagnose  zwischen  tuberculösen  und  syphilitischen 
Ulcerationen  siehe  bei  Hauttuberculose. 

c)  Als  wahre,  vom  Epithel  oder  Bindegewebe  ausgehende  Geschwulstbildung : 
Carcinom  und  Sarkom,  bei  deren  Zerfall  gleichfalls  eine  Einbeziehung  von 
Epithel  und  Papillarkörper  in  den  Zerfall  der  eigentlichen  Geschwulstmasse  statt- 
findet. Ihnen  schliessen  sich  an  die  durch  Zerfall  von  leukämischen  In- 
filtraten entstehenden  Ulcerationen. 

d)  Als  acut-entzündliche  und  zerfallende  Infiltration,  hervorgerufen  durch 
toxische  Stoffe,  z.B.  ulceröse  Formen  durch  Jod-  und  Bromkaligebrauch. 

3.  Geschwüre  im  Anschluss  an  mechanisch  gesetzte  Kratz-  und  Risswunden 
oder  im  Anschluss  an  Gewebszerstörungen  durch  Verbrennung,  Verätzung  etc. 
oder  durch  krankhafte  (Gangrän,  bei  denen  Gewebszerfall  und  Eiterung  dann  durch 
nachträgliche  Ansiedlung  von  Bacterien  oder  durch  traumatische  und  chemische 
Schädigungen  angeregt,  verstärkt  und  längere  Zeit  unterhalten  wird.  Hierher 
gehören  die  an  Excoriationen  (Kratzeffecte)  sich  anschliessenden  , Ekthymaformen' 
(s.  S.  158),  die  zu  eiternden  Geschwürsformen  zerfallenden  Condylomata  lata ,  die 
oft  tiefen  Ulcerationen  nach  Intertrigo  in  den  tiefen  Hals-  und  Schenkel  furchen 
bei  kleinen  Kindern  etc. 

Nicht  zu  verwechseln  mit  den  Eiterungen  resp.  durch  und  nach  Gkbngrän 
sind  die  oben  (S.  154)  erwähnten  , gangränösen  Geschwüre". 

Oft  handelt  es  sich  nicht  um  eine  voll  ausgebildete  Nekrose  und  vollständige 
Unterbrechung  der  Circulation  in  grossen  Gewebsbezirken ,  an  welche  sich  die 
Ulceration  anschliesst,  sondern  es  besteht  nur  eine  Störung  und  Herabsetzung  der 
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normalen  Circulation  und  Gewebsemährung»  auf  Grund  deren  durch  unbedeutende 
Schädigungen  und  durch  an  sich  nicht  gewebszerstSrende  entzündliche  Processe 
ülcerationen  sowohl  leichter  entstehen,  als  in  ihrer  Heilung  verhindert  werden. 

Hierher  gehört  einerseits  das  Ulcus  crnris  und  das  Ulcus  chronicum  vulvae, 
andererseits  gewisse  „DruckgeschwOre*,  wie  z.B.  das  Malum  perforana, 
welche  freilich  auch  als  „neurotische  Geschwüre*^  gedeutet  worden  sind. 

Literaturverzeichniss. 

Winiwarter,  Chirurgische  Krankheiten  der  Haut    Stuttgart  1892.    S.  269 — 353. 

Ulcus  cruris. 

Beim  chronischen  Unterschenkelf^eschwür  sind  es  zwei  Umstände, 
die,  sich  gegenseitig  beeinflussend,  die  Chronicität  und  Hartnäckigkeit  des 
Krankheitsvorganges  bedingen:  in  erster  Reihe  die  im  Unterschenkel 
gleichsam  normale  venöse  Stauung,  meist  complicirt  und  gesteigert  durch 
Varicenbildung,  andererseits  irgend  ein  entzündlich-eitriger  Vor- 
gang, z.  B.  eine  Excoriation  oder  eine  zufällig  entstandene  kleine  Ulce- 
ration  durch  äussere  Verletzung  oder  eine  ekzematöse  Dermatitis.  Von 
vornherein  ist  die  vordere  Unterschenkelfläche  äusserst  geeignet  für  Läsionen 
und  ungeeignet  zu  guter  Heilung  und  Narhenbildung.  Die  Haut  ist  dünn, 
liegt  ohne  ein  schützendes  Fettpolster  auf  der  Tibiafläche,  ist  von  Venen 
reichlich  durchzogen  und  sehr  leicht  äusseren  Verletzungen  ausgesetzt. 
Durch  jede  Steigerung  der  venösen  Hyperämie,  namentlich  infolge  von 
Allgemeinleiden  mit  starkem  Kräfteverfall,  von  Herz-  und  Nierenleiden, 
Tumoren  etc.,  wird  in  den  schlecht  ernährten,  oft  ödematösen  Geweben 
erst  recht  eine  grössere  Lädirbarkeit  geschaffen,  so  dass  äussere  mecha- 
nische Irritationen,  wie  z.  B.  Kratzen,  leicht  tiefere  Excoriationen  er- 
zeugen. Die  chronische  venöse  Stauung  führt  auch  selbst  zu  Jucken 
und  durch  das  daran  sich  schliessende  andauernde  Kratzen  zu  einem 
ekzematösen  Zustand,  der  erst  recht  Jucken  erzeugt  und  wieder  von 
neuem  zu  Kratzeffecten  Veranlassung  gibt.  Die  venöse  Stauung  ver- 
hindert aber  weiter  das  Abheilen  solcher  entzündlicher  Vorgänge,  spe- 
<jiell  die  Rückkehr  der  erweiterten  Gefässe  zur  Norm  und  leistet  da- 
durch dem  Gewebszerfall  in  wesentlicher  Weise  Vorschub.  So  werden 
aus  kleinen  und  oberflächlichen  Excoriationen  und  Pusteln  tiefere 
Substanzverluste,  um  so  mehr,  wenn  sie  sich  schon  inmitten  ekzema- 
töser, das  heisst  entzündlich  infiltrirter  Parthien  befinden.  Bilden  sich 
in  diesen  Ülcerationen  nun  Granulationen,  so  können  sie  sich  durch 
die  dauernde  ödematöse  Durchtränkung  und  übermässige  venöse 
Hyperämie  nicht  in  Narbengewebe  umwandeln,  sondern  sie  bleiben  als 
eiternde  Wundflächen,  die  selbst  wieder  neuen,  Entzündung  und  Eite- 
rung steigernden  Insulten  ausgesetzt  sind,  erhalten.  Dadurch  aber 
werden  immer  weitere  Bezirke  um  das  Ulcus  herum  in  den  entzünd- 
lich-ödematösen,  ekzematösen  und  schliesslich  zerfallenden  Krankheits- 
process  einbezogen,  das  Ulcus  wird  immer  grösser.  In  der  erkrankten 
Umgebung  entstehen  leicht  neue  Ülcerationen,  die,  allmälig  grösser 
werdend,  mit  den  benachbarten  zu  grossen,  oft  beträchtliche  Theile  des 
Unterschenkels  einnehmenden  Geschwüren  confluiren. 

Je  länger  ein  solcher  Process  besteht,  um  so  ungünstiger  werden 
die  Aussichten  für  eine  Ausheilung.     Das  anfangs  nur   ödematöse  und 
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zellig  infiltrirte  Gewebe  der  Ränder  und  der  weiteren  Umgebung  wan- 
delt sich  unter  dem  Einfluss  der  dauernden  Entzündung  und  Stauung 
durch  Umwandlung  des  zelligen  Infiltrats  in  fasriges  Bindegewebe  in 
eine  gleichmässig  starre,  auf  der  Unterlage  unverschieblich  fixirte 
Schwarte  um,  besonders  die  Ränder  werden  callös.  Dadurch  aber 
werden  die  Blutgefässe  erst  recht  verengt  und  ungeeignet,  die  zur  Um- 
wandlung der  Granulationen  in  Narbengewebe  nothwendige  Säftezufuhr 
zu  besorgen.  Oft  ergreift  die  schwielige  Bindegewebshyperplasie,  na- 
mentlich bei  ringförmigen  Unterschenkelgeschwüren,  den  ganzen  Unter- 
schenkel und  bewirkt  eine  richtige  Elephantiasis  desselben.  Dabei 
erfahrt  das  gesammte  subcutane  und  intramusculäre  Bindegewebe  eine 
beträchtliche  Volumszunahme,  oft  mit  vom  Periost  ausgehender  Knochen- 
verdickung und  mit  Schwund  des  Fettes  und  der  Muskeln. 

Nicht  minder  ungünstig  ist  der  Verlauf,  wenn  unter  dem  Einfluss 
der  dauernden  Circulationsbehinderung  atrophische  Verdünnungen 
der  Unterschenkelhaut  und  Gewebe  sich  einstellen,  und  gelingt  es 
selbst,  die  ganz  schlaffe  Ulceration  mit  ihren  verdünnten,  flachen  Rändern 
zum  Heilen  zu  bringen,  so  brechen  sie  bei  den  geringsten  Schädigungen, 
meist  schon  bei  erneutem  Gehen  und  Stehen,  wieder  auf. 

Wie  erwähnt,  stellen  Varicen  eine  besonders  wichtige  Ursache 
und  Gomplication  dieser  Ulcerationsform  dar.  Durch  Bildung  von 
Thrombosen  in  den  Varixknoten  imd  sich  daran  schliessende  Phlebitis 
und  Periphlebitis  werden  sie  oft  selbst  der  Ausgangspunkt  von  Ulce- 
rationen.  An  sich  stellen  die  erweiterten  Venen  resp.  das  Fehlen  der 
die  Rückstauung  verhindernden  Venenklappen  ein  wesentliches  Moment 
für  die  Entstehung  und  Dauer  hochgradiger  venöser  Stauung  dar. 

Da  das  Zustandekommen  der  geschilderten  Ulcerationen ,  ihre 
Vergrösserung  und  Verschlimmerung  auf  dauernde  venöse  Stauung  und 
auf  Vorhandensein  von  Varicen  zurückzuführen  ist,  so  ist  selbstver- 
ständlich, dass  diese  Geschwüre  fast  nur  am  Unterschenkel  (mit  Vor- 
liebe am  mittleren  und  unteren  Drittel  und  zwar  vom,  wo  die  Haut 
ohne  weiche  Unterlage  dem  Knochen  aufliegt)  vorkommen;  um  so  eher,  je 
mehr  bei  vorhandener  (meist  wohl  angeborener)  Anlage  zur  Varicenbildung 
und  bei  schwächlichen  und  schlecht  genährten  Menschen,  oder  umgekehrt 
bei  sehr  schweren  Personen  mit  mangelhafter  Herzkraft  durch  andauerndes 
Stehen  und  Gehen  die  Stauungserscheinungen  in  den  Unterschenkeln  ver- 
schlimmert werden.  Die  chronischen  Unterschenkelgeschwüre  sind  daher 
wesentlich  ein  Leiden  der  armen  und  der  arbeitenden  Classe,  zumal  hier 
fast  inuner  die  rechtzeitige  vorbeugende  Pflege  und  die  Sorgsamkeit 
der  Behandlung  fehlt.  Statt  dessen  werden  durch  unsaubere  Verbände 
und  Beschmutzung  Entzündung  und  Eiterung  verstärkt,  der  Entstehung 
von  Lymphangoitis  und  Drüsenvereiterung,  von  Phlebitis  und  Abscessea 
und  Mischinfectionen  Vorschub  geleistet.  Besonders  bedeutungsvoll 
sind  recidivirende  Erysipele,  die  in  Verbindung  mit  der  Stauung 
und  vorhandenen  Entzündung  zu  Elephantiasis  fiihren.  Dazu  ge- 
sellen sich  oft  nicht  unbedeutende  Blutungen  aus  den  blutreichen  Gra- 
nulationen und  aus  den  vereiternden  Varicen,  und  je  mehr  die  sociale 
Lage  die  Patienten  zu  körperlicher  Arbeit  zwingt  und  ordentliche  und 
ausreichende  Ruhe  und  Pflege  unmöglich  macht,  um  so  mehr  ver- 
schlimmert sich  das  chronische  Ulcus  cruris  und  vernichtet  die  Mög- 
lichkeit zu  arbeiten.     So  wird  dieses  an  sich  harmlose  Leiden  für  un- 
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zählige  Menschen  die  Ursache  dauernder  Arbeitsunfähigkeit,  und  alle 
Armenyerwaltungen  und  Krankencassen  leiden  unter  diesen  jahraus, 
jahrein  die  Kranken-,  Siechen-  und  Armenhäuser  bevölkernden  „Spitals- 
brüdem**. 

Die  Diagnose  wird  nach  dem  Vorhergesagten  nur  selten  auf 
Schwierigkeiten  stossen:  die  Dauer,  das  langsame,  in  Jahren  sich  voll- 
ziehende aber  unaufhaltsame  Fortschreiten,  das  Vorhandensein  von  an- 
dauernden Oedemen  und  elephantiastischen  Verdickungen  und  nament- 
lich von  Varicen  sind  genügende  Unterlagen  für  die  Diagnose.  Doch 
sind  die  Varicen  nicht  immer  aussen  in  typischer  Weise  sichtbar.  Man 
findet  vielleicht  am  Malleolus  internus  einige  Andeutungen.  Femer  ist 
der  Beschäftigung,  einer  erblichen  Anlage  und  allen  Ernährungs- 
störungen im  Bein:  Schweiss-  und  Plattfuss,  Ekzemen,  Blutungen  und 
Pigmentirungen  Rechnung  zu  tragen. 

Hin  und  wieder  kommt  die  Frage:  Lues  ulcerosa  oder  Ulcera 
chronica?  in  Betracht.  Auch  eine  ulceröse  Lues  kann  sich  jahrelang 
hinziehen,  aber  dann  finden  sich  neben  längst  im  Laufe  der  Jahre  ver- 
heilten Geschwtirsnarben  nur  einige  Ulcera,  nicht  ein  riesiges,  jahre- 
lang als  Ulcus  bestehendes  Leiden. 

Die  runde  und  kreisförmige  Form,  starke  Eiterung,  Schmerzhafldg- 
keit,  scharf  geschnittene  steile  Ränder  können  in  beiden  Affecfcionen 
vorkommen.  Man  wird  daher  —  selbstverständlich  ohne  jede  Rück- 
sicht auf  positive  oder  negative  Luesanamnese  —  wenn  bei  noch  nicht 
gar  zu  langer  Dauer  des  Leidens  überhaupt  die  Möglichkeit 
einer  syphilitischen  Grundlage  vorliegt,  den  ja  stets  un- 
schädlichen Versuch  machen,  durch  Quecksilber-  und  Jod- 
behandlung die  Affection  zu  beseitigen.  Oft  wird  man, 
ebenso  wie  es  mir  ergangen  ist,  sicherlich  durch  den  Erfolg  über- 
rascht werden. 

Tuberculöse  resp.  lupöse  Ulcera  kommen  differentialdiagnostisch 
wenig  in  Betracht.  Freilich  haben  auch  sie  einen  sehr  chronischen 
Verlauf,  führen  zu  Zerstörungen,  zu  Elephantiasis,  aber  ihre  Form  ist 
viel  oberflächlicher,  und  fast  stets  finden  sich  neben  den  Ulcerations- 
formen  die  noch  nicht  zerfallenen,  weichen,  gelblichrothen  (schuppig- 
warzigen oder  oberflächlich  crustösen)  Infiltrate  des  Lupus. 

Ulcus  chronicum  vulvae. 

Darunter  versteht  man  eine  an  den  weiblichen  Genitalien,  besonders  häufig  bei 
Prostituirten  vorkommende,  chronische  Ulceration  mit  elephantiastischer 
Verdickung  der  gesammten  Weichtheile  des  Vaginaleingangs,  welche, 
nicht  specifischer  Natur,  wesentlich  bei  solchen  Patientinnen  sich  findet,  welche  eitriee 
Processe  in  den  Lymphdrüsen  und  daran  anschliessende  Operationen  durchgemacht 
haben.  Wesentlich  an  den  grossen  Labien,  aber  auch  an  der  Clitoris  und  den  kleinen 
Labien,  an  der  Schleimhaut  der  Commissur  und  der  Umgebung  des  Anus  und  mit 
Mitbetheiligung  der  Analfalten,  an  der  Schleimhaut  der  UamröhrenmOndung  und  des 
Scheideneingangd  constatirt  man  eine  derbe,  am  besten  mit  der  erworbenen  £le- 
phantiasis  zu  vergleichende  Infiltration  und  Verdickung.  Die  Oberfläche  ist  bald 
braunroth  oder  bläulich  verfärbt  und  glatt,  oder  mit  höckrig  derben  Unebenheiten 
und  Wülsten,  bisweilen  auch  mit  Papillomen  besetzt  oder  in  wechselndem  Umfange 
erodirt  und  von  Fissuren  durchsetzt.  Alle  diese  Wülste,  die  in  verschiedener 
Ausbildung  mehr  oder  weniger  hervorspringen,  machen  eine  Orientirang  über  den 
Sitz  des  Vaginaleingangs  und  der  HarnrÖbrenmündung,  überhaupt  über  das  Vor- 
handensein  der  Labien   und  Clitoris  bisweilen  ganz  unmöglich;   um  so  mehr,   als 
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sich  zwischen  den  elcphantiastischen  Wülsten  theils  noch  ulceröse,  theils  schon 
▼emarbte  Stränge  und  Pertbrutionsöffnungen  finden.  Die  Ulcerationen  gleichen 
mit  ihrem  glatten  und  keinerlei  Tendenz  zur  Granulationshildung  zeigenden  Ge- 
schwürpgrund  und  den  unterminirten,  callösen  Rändern  am  meisten  gewissen  Formen 
der  chronischen  Unterschenkelgeschwüre.  Ihr  Lieblingssitz  ist  die  hintere  Commissur 
und  Clitoris.  Von  beiden  Stellen  aus  kommt  es  häufig  zu  weit  in  die  Tiefe 
gehenden  Zerstörungen,  und  zwar  einerseits  zu  Communication  zwischen  Vagina 
und  Rectum,  andererseits  zu  fast  vollständiger  Ablösung  des  gesaramten  Harn- 
röhrenwulstes von  seiner  oberen  Anheftungsfläche.  Es  ist  auf  diese  Weise  bisweilen 
nicht  leicht,  sofort  die  Harnröhrenmündung  zu  entdecken. 

Der  Verlauf  all  dieser  Formen  ist  ungemein  chronisch,  und  selbst  bei 
monatelangem  Hospitalaufenthalt  gelingt  es  oft  nicht,  die  in  das  callöse  Gewebe 
eingeschlossenen  Ulcerationen  zur  Heilung  zu  bringen. 

Die  Entstehung  der  Ulcerationen  ist  in  dem  Zusammenwirken  entzünd- 
licher und  mechanischer  Processe  in  durch  Stauung  prädisponirten  Geweben 
zu  suchen.  Letztere  entsteht  gewöhnlich  durch  Lymphdrüsen  Vereiterung  resp.  durch 
Narben  nach  tiefen,  die  gesammte  Inguinal region  ausräumenden  Operationen.  Oft 
kommt  es  zu  einer  Zerstörung  nicht  bloss  der  Lymphdrüsen  und  des  den  Lymphabfluss 
besorgenden  Unterhautbinde*  und  Fettgewebes,  sondern  durch  die  tiefe  Narben- 
einziehung auch  zu  einer  Verhinderung  des  venösen  Rückflusses.  Wie  wesentlich  die 
entzündlichen  und  mechanischen  Momente  mitwirken,  geht  am  besten  daraus  hervor, 
dass  das  Leiden  sich  fast  nur  bei  älteren  Prostituirten  findet  Auch  die  Lage  der 
Vulva  spielt  anscheinend  eine  grosse  Rolle:  namentlich  bei  weit  nach  hinten  be- 
findlicher Lage  der  Vulva  kommt  es  geradezu  zur  Abreissung  des  Harnröhren- 
Wulstes.  —  Was  die  entzündlichen  Processe  anbetrifft,  so  spielt  die  specifische 
Natur  etwaiger  Ulcera  mollia  oder  syphilitischer  Processe  keine  Rolle;  der  ent- 
z&ndliche  Vorgang  als  solcher  ist  es,  der  die  Schädigungen  der  Gewebe  herbeiführt, 
w&hrend  die  ungünstigen  Circulationsverbältnisse  und  die  fortwährend  sich  wieder- 
holenden mechanischen  Momente  den  Heilungsprocess  ganz  verhindern  oder  fort- 
wähi-ende  Rückfälle  herbeiführen. 

Die  Differentialdiagnose  ist  bei  genauer  Kenntniss  der  Anamnese,  nament- 
lich f^r  dei^enigen,  der  diese  Ulcera  häufiger  gesehen  hat,  leicht.  In  Betracht 
kommen  Ulcus  moUe,  primäre  und  tertiäre  Erscheinungen  der  Syphilis,  Cancroid 
der  Vulva  und  tuberculöse  Processe.  Ohne  auf  die  genannte  Differentialdiagnose 
hier  näher  eingehen  zu  wollen,  sei  nur  auf  Folgendes  hingewiesen: 

Ulcera  mollin  können  ein  Ulcus  chronicum  compliciren.  Sonst  aber 
ist  eine  Verwechslung  der  beiden  Ulcerationsformen  durch  vollständiges  Fehlen  der 
elepbantiastischen  Wülste  und  der  Chronicität  beim  Ulcus  molle  ausgeschlossen. 

Tertiäre  Syphilis  kommt  allenfalls  in  Betracht,  zumal  bei  den  meisten 
Patientinnen  eine  Luesanamnese  vorliegt.  Man  wird  daher  in  keinem  Falle  ver- 
säumen, durch  eine  energische  Jodbehandlung  alle  Maassnahmen  der  Localtherapie 
zu  unterstützen.  Die  Jodbebandlung  kann  vielleicht  überflüssig,  keinesfalls  schäd- 
lich, eventuell  sogar  nützlich  sein. 

Die  früher  allgemeine  Auffassung,  dass  diese  Ulcerationsformen  tuber- 
eulöser  Natur  und  dem  Lupus  zuzurechnen  seien  —  «Esthiom^ne*  der  Fran- 
Bosen  —  ist  jetzt  wohl  ganz  verlassen.  Ich  selbst  habe  trotz  reichlicher  Beobachtung 
der  in  Rede  stehenden  Geschwürsformen  nie  ihren  tuberculös-lupösen  Charakter 
feststellen  können. 

Die  Therapie  hat  nach  Möglichkeit  durch  Streupulver,  Salbeneinlagen, 
Aetzungen  etc.  für  eine  Heilung  der  Ulceration  zu  sorgen.  Meist  aber  ist  nur  eine 
mehr  oder  weniger  radicale  Operation  mit  Abtragung  der  Wülste  und  sklero- 
tirten  Parthien  von  Erfolg.  Wichtig  ist  die  Prophylaxe,  indem  sie  die  Art 
der  Bubonenbehandlung  ins  Auge  fasst;  denn  über  den  Zusammenhang  der  tiefen 
Narbenbildung  durch  die  radicalen  Ausräumungen  der  ganzen  Inguinalregion  bei 
Lymphdrüsenerkrankungen  mit  dem  Ulcus  chronicum  vulvae  kann  kein  Zweifel 
herrschen. 

Siehe  die  erschöpfende  Arbeit  von  Franz  Koch,  Ueber  das  Ulcus  vulvae 
(chronicum  elephantiasticum).    Archiv  f.  Dermatologie  u.  Syphilis  1896,  Bd.  XXXIV. 

Malum  perforans  plantae  pedis. 

Diese  sehr  interessante  Geschwürsform  wird  von  den  Autoren 
bald  in   die  Gruppe  der  „Druckgeschtwüre",  bald  zu  den  „neuropara- 
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ly tischen"  oder  „neurotischen"  ülcerationsformen  gerechnet.  Sie  ent- 
stehen allmälig  fast  immer  im  Anschluss  an  eine  zur  Schwielenbildung 
führende  Compression  einer  Hautstelle,  welche  auf  einem  Knochenvor- 
sprung der  Planta  pedis  einem  dauernden  und  sich  häufig  wiederholenden 
Druck  ausgesetzt  ist.  Daran  schliesst  sich  (oft  mit  Blutung)  Entzündung 
unter  der  Schwiele.  Dann  wird  die  Oberfläche  der  Schwiele  rissig  und 
zerklüftet,  und  schliesslich  entsteht,  zumal  da  wegen  Mangels  aus- 
geprägter Schmerzhaftigkeit  meist  keinerlei  Schonung  beob- 
achtet wird,  durch  Entzündung  und  Eiterung  in  der  Tiefe  Abstossung 
der  Schwiele  und  der  obersten  atrophischen  Cutisschichten  und  auf 
diese  Weise  ein  rundes  trichterförmiges  Geschwür,  dessen  Ge- 
schwürsgrund aus  unregelmässigen,  warzigen,  rothen  und  wenig  secer- 
nirenden  Granulationen  besteht,  während  die  Geschwürsränder  dicke, 
zerrissene  Schwartenbildung  aufweisen.  Wirken  die  äusseren  mecha- 
nischen Schädigungen,  also  in  erster  Reihe  der  Druck,  weiter  fort,  so 
kann  die  Zerstörung  auf  Schleimbeutel,  Gelenke,  Knochen  übergreifen, 
namentlich  wenn  durch  irgend  welche  Infection  sich  ein  acuter  phleg- 
monöser Process  hinzugesellt.  Anderenfalls  entwickelt  sich  ein  ungemein 
torpider  Verlauf  ohne  jede  Heiltendenz  des  Ulcus.  Einerseits  ist  durch - 
•die  Schwielenbildung  des  Bandes  die  Epithelformation  gestört,  anderer- 
seits durch  die  Atrophie  der  Cutis  und  die  mangelhafte  Gefässbildung 
die  Granulationsbildung  in  der  Tiefe  des  trichterförmigen,  jedenfalls 
stark  unter  dem  Niveau  liegenden  Geschwürsgrundes.  AUmäUg  bilden 
sich  überhängende,  mit  Homschicht  bedeckte  Ränder,  und  wird  eine 
Deberhäutung  des  gesammten  Ulcus  erst  recht  unmöglich. 

Das  Geschwür  entwickelt  sich  in  seiner  charakteristischen  Form 
fast  nur  an  denjenigen  Stellen  der  Fusssohle  und  Beugeseite  der 
Zehen,  welche  beim  Gehen  und  Stehen  einem  fortwährend  sich  wieder- 
holenden Druck  ausgesetzt  sind.  An  anderen  Körperstellen  zeigt  es 
sich  höchst  selten  und  auch  nur  dann,  wenn  in  analoger  Weise  durch 
zufällige  Druckverhältnisse  über  einem  circumscripten  Knochenvorsprung 
eine  Schwiele   und   im  Anschluss  an   dieselbe   tiefliegende  Entzündung 

und  Eiterung  auftritt.     Es  ist  also  wirklich  ein  „Druckgeschwür*'. 

Wie  es  aber  beim  Ulcus  cruris  besondere  individuelle  Girculationsverbältnisse 
Bind,  welche  aus  gewöhnlichen  eitrigen  und  oberflächlichen  ulcerösen  Processen  das 
typische  Ulcus  chronicum  erzeugen,  so  sollen  nach  der  Ansicht  vieler  auch  beim 
Malum  perforans  besondere  Verhältnisse  mitwirken,  um  diesem  , Druckgeschwür* 
seinen  besonderen  Charakter  zu  verleihen.  Die  einen  sehen  das  Primäre  in  Gefäss- 
erkrankungen,  bald  mit  atheromatöser  Degeneration  der  Gefässe,  bald  mit  syphi- 
litischer Endarteritin.  Es  steht  in  der  That  fest,  dass  diese  Affection  durch  Embolie 
der  Arteria  poplitaea  (bei  allgemeiner  Arteriosklerose)  entstehen  kann,  ohne  dass 
eine  primäre  Nervenläsion  irgend  welcher  Art  nachweisbar  war.  Die  meisten  aber 
fassen  das  , Malum  perforans"  als  neuroparaly  tisch  es  oder  neurotisches  Geschwür 
auf.  Wirklich  sind  solche  Innervationsstörungen  in  sehr  vielen  Fällen  von 
Malum  perforans  vorhanden,  sowohl  im  Anschluss  an  centrale  Nervenleiden  (Tabes, 
spinale  Blutungen,  Syringomyelie),  wie  nach  Erkrankung  oder  traumatischer  Läsion 
peripherer  Nerven  (Lepra  anaesthetica).  Man  kann  aber  die  Wirkungsweise  dieser 
Innervationsstörungen  hier,  wie  bei  allen  sogenannten  ,1  neurotischen*  Geschworen, 
sehr  verschieden  deuten.  Vor  allem  bringt  Verlust  der  Sensibilität  und 
namentlich  der  Schmerzempfindlichkeit  grössere  Unachtsamkeit 
der  Patienten  gegen  äussere  S  c  h  ä  d  i  g  u  n  g  e  n  und  auch  gegen  etwa  schon 
vorhandene  kleine,  unbedeutende  Läsionen  mit  sich,  so  dass  begreiflicherweise 
wegen  Mangels  an  Schutz  und  Pflege  in  solchen  anästhetischen  und  an-  oder  hyp- 
algischen  Bezirken  sich  leichter  und  hochgradiger  Ulcerationen  und  Zerstörungs- 
processe  entwickeln,  als  wenn  die  Patienten  durch  die  Schmerzhaftigkeit  gezwungen 
wären,  sich  zu  schonen  und  rechtzeitig  behandeln  zu  lassen. 
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Darch  vasomotorische  Störungen  wird  der  gleichsam  normale  Ablauf  einer 
Entsfindung  beeinflusst»  vielleicht  auch  der  Entstehung  von  Gewebsschädigungen 
Vorschub  geleistet. 

Vielleicht  kommt  auch  bei  Ataxie  oder  bei  Menschen  mit  , Kinderlähmung* 
ein  anzweckmässiges,  Compression  und  Verletzungen  erleichterndes  Aufsetzen  der 
Fasse  etc.  in  Betracht. 

Muskellähmungen  können  insofern  von  Einfluss  sein,  als  bei  vollkom- 
mener Paralyse  die  absolute  Bewegungsunfähigkeit  erst  recht  die  Ausbildung  eines 
Drackgeschwüres  fördert. 

So  bleibt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  für  die  Annahme  einer 
^Trophoneurose"  beim  Malum  perforans  wenig  Anlass  übrig.  Keines- 
falls kann  eine  atrophische"  Störung  als  eine  unbedingt  nothwendige 
Vorbedingung  für  das  Zustandekommen  aller  Fälle  von  Mal  perforant 
angesehen  werden.  Viel  wichtiger  erscheint  dagegen  das  mechanische 
^ Druck* -Moment  bei  vollkommener  Anästhesie  und  Analgesie,  wie  ja 
auch  bei  genügender  Schonung,  namentlich  bei  dauernder  Bettruhe,  diese 
Geschwürsformen  sehr  oft  heilen. 

Andererseits  wird  in  manchen  Fällen  die  Existenz  atrophischer** 
Störungen  durch  gleichzeitiges  Vorhandensein  von  NägeldiflFormitäten, 
erythematösen ,  ekzematösen  und  keratotischen  Hautanomalien,  Stö- 
rungen der  Schweisssecretion  etc.  nahe  gelegt,  namentlich  wenn  ander- 
weitige Nervenstörungen  den  Krankheitsprocess  begleiten. 

Auch  sind  Fälle  bekannt  (von  Halley,  üry),  in  denen  trotz  sorg- 
fältigster chirurgischer  Behandlung,  z.  B.  Excision  des  Ulcus,  sogar 
Amputation,  Nervendehnung  (der  verdickt  gefundenen  Nerven),  es  immer 
wieder  zu  Recidiven,  auch  in  den  Nerven,  kam,  so  dass  sich  unwill- 
kürlich der  Verdacht,  es  möchten  neben  den  örtlichen  mechanischen 
Momenten  und  neben  der  Anästhesie  und  Analgesie  auch  atrophische**, 
^neuroparalytische**  Vorgänge  mitspielen,  aufdrängt. 

Die  Diagnose  ist  durch  das  ungemein  charakteristische  Aussehen 
der  Geschvrüre  stets  einfach.  Zur  Diagnose  gehört  aber  auch 
die  Feststellung  der  eigentlichen,  die  örtliche  Gewebs- 
disposition  schaffenden  Krankheit.  Ich  sah  in  den  letzten 
2  Jahren  4  Fälle,  bei  denen  das  spinale  Grundleiden  bisher  ganz  un- 
bekannt war  und  erst  auf  Grund  des  durch  das  Malum  perforans  ge- 
gebenen Hinweises  erkannt  wurde. 
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Therapie  der  Qeschwüre. 

Das  Ziel  der  Therapie  bei  jedem  geschwürigen  Vorgang  ist  mög- 
Uchst  schnell  eine  dem  äusseren  Ansehen  der  normalen  Haut  in  Farbe, 
Consistenz  und  Verschieblichkeit   möglichst   entsprechende,   nicht  auf- 
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fallende  Narbe  zu  erzielen.  Es  muss  also  einerseits  für  schnelle  Be- 
seitigung der  Eiterung  und  für  möglichste  Entfernung  aller  das  Zu- 
heilen hindernder,  im  Zerfall  begrififener  Gewebsbestandtheile  resp.  von 
zufällig  vorhandenen  Fremdkörpern  gesorgt  werden.  Handelt  es  sich 
um  infectiöse  ülcera,  so  ist  der  Versuch  zu  machen,  die  pathogenen 
Mikroorganismen  selbst  zu  zerstören.  Beim  Ulcus  molle  gelingt  dies 
durch  directe  chemische  Abtödtung  der  Streptobacillen  im  Gewebe 
(durch  Carbolsäure  und  Jodoform,  Pyrogallussäure  etc.).  Bei  tertiärer 
Lues  führen  wir  durch  Jodkalium  eine  Heilung  der  Geschwüre  herbei, 
es  kommt  dabei  aber  ebensowenig  zu  einer  Abtödtung  der  supponirten 
Syphilisbacterien,  wie  dies  bei  der  Heilung  lupöser  Geschwüre  durch 
Tuberculin  der  Fall  ist.  Die  vorübergehend  unschädlich  gemachten 
Mikroorganismen  bleiben  im  Gewebe  liegen  (um  bei  günstiger  Ge- 
legenheit sich  wieder  zu  vermehren),  und  nur  die  durch  ihre  toxischen 
Producte  hervorgerufenen  krankhaften  Gewebsvorgänge  werden  be- 
seitigt und  dadurch  eine  Regeneration  von  der  gesunden  Umgebung 
her  ermöglicht.  (Daher  begnügen  wir  uns  bei  tertiärer  Syphilis  auch 
nie  mit  einer  Jodtherapie,  sondern  verwenden  stets  gleichzeitig  oder 
hinterher  eine  Hg-Kur.) 

Auch  bei  den  übrigen  Geschwüren  sind  wir  darauf  angewiesen, 
den  natürlichen  Heilungsvorgang  der  demarkirenden  Entzündung  zu 
unterstützen  durch  Beförderung  der  gewebsemährenden  Hyperämie 
(namentlich  bei  den  atonischen,  schlecht  ernährten  Geschwüren),  durch 
mechanisch-chirurgische  und  chemisch-ätzende  Wegräumung  von  nekro- 
tischen Gewebsbestandtheilen ,  durch  antiseptische  Verhütung  über- 
mässiger Eiterung,  schliesslich  durch  Beseitigung  von  Schwarten  und 
callösen  Rändern  oder  Venenvaricositäten,  welche  für  die  Heilung  un- 
günstige Circulations Verhältnisse  schaflfen  und  unterhalten. 

Das  therapeutische  Vorgehen  bei  gewöhnlichen  Ulcerationen  ist 
ungefähr  folgendes: 

1.  Desinfection  und  Reinigung  der  Wundflächen  und  Ränder 
durch  sorgfältiges  reichliches  Spülen,  Abtupfen  und  Baden  mit  des- 
inficirenden  (heissen)  Lösungen.  Hierfür  kommen  in  Betracht:  Cresol- 
lösungen  (2  Procent  Meta-Cresol  „Hauff**  oder  Kresamin  „Schering* 
1  :  3000) ,  Borsäure  3  Procent ,  Sublimat  oder  Hydrarg.  oxycyanatum 
1 :  4000 — 3000 ,  Liquor  aluminii  acetici  1  :  8  Wasser ,  Pikrinsäure 
^li  pro  mille,  Kali  hypermanganicum  etc.  (Carbolsäurelösungen  sind 
theils  wegen  ihrer  Giftigkeit,  namentlich  bei  Kindern  und  bei  sehr 
ausgedehnten  Geschwüren,  theils  wegen  ihrer  auch  auf  der  gesunden 
Haut  dermatitiserzeugenden  Eigenschaften  nicht  zu  empfehlen!) 

2.  Sorgfältig  abschliessende  und  gut  anliegende  Verbände: 

a)  Als  feuchter  Verband  mit  gut  ausgedrückten  und  saugfähigen 
Compressen  und  impermeablen  Deckstoffen.  Zur  Anfeuchtung  der 
Compressen  dienen :  Liquor  aluminii  acetici  1  :  8 — 4,  Kresamin  1  :  4000 
bis  2000— 400,0,  Chlorzink  1  :  1000—400,0,  Campherwein,  Pormaldehyd- 
lösung  1 — 2  Procent  etc. 

b)  Salbenverbände  mit  Jodoform-,  Europhen-,  Airol-  etc.  Salben. 

Besonders  brauchbar  ist: 

Argen t.  nitric.     ...  2,0 

Bals.  Peruv 20,0 

Flor.  Zinc 10,0 

Vaseline  ad     .     ...  100,0 
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(eventuell  mit  Zusatz  von  10  Procent  Jodoform).  Ganz  ausgezeichnet 
bewährte  sich  5 — 10  Procent  Protargolvaseline  (namentlich  bei  Pyo- 
cyaneusinfection  der  Ulcera). 

c)  Mit  Trockenpulvern:  Jodoform,  speciell  Eka- Jodoform, 
Europhen,  Xeroform  und  der  ganzen  Reihe  moderner  Präparate,  die 
gewöhnlich,  aber  mit  Unrecht,  als  Ersatzmittel  des  Jodoforms  gepriesen 
werden.  In  neuester  Zeit  ist  besonders  für  die  Ulcera  cruris  das  Crurin 
(ein  Wismuthpräparat)  sehr  empfohlen  worden.  Als  besonders  secret- 
aufsaugendes  Streupulver  ist  Bolus  alba  von  vielen  Seiten  mit  Erfolg 
angewendet  worden. 

So  lange  starke  Secretion  und  Eiterung  besteht,  dürfen  nur  ge- 
nügend saugende,  also  am  besten  feuchte  Verbände  angewendet  werden, 
doch  kann  man  sie  gut  mit  auf  die  Geschwürsfläche  aufzustreuenden 
Trockenpulvem  (Bismuth.  subnitr.,  Dermatol,  Xeroform  u.  s.  w.)  com- 
biniren.  Salben  verbände  oder  gar  Pflaster  sind  bei  starker  Secretion 
unzweckmässig.  Erst  bei  verminderter  Absonderung  auf  bereits  granu- 
lirenden  Flächen  sind  sie  zu  empfehlen,  da  sie  dann  beim  Verband- 
wechsel viel  weniger  Beschwerden  verursachen  und  weder  die  Granu- 
lationen noch  das  zarte  überhäutende  Epithel  abreissen. 

Ganz  besonders  wichtig  ist  die  Ueberwachung  der  Granu- 
lationsflächen  einerseits,  des  vom  Rande  wachsenden 
Epithelsaumes  andererseits.  Wächst  letzteres  zu  rasch,  ehe 
eine  vollständige  und  reichliche  Ausfüllung  des  Defects  durch  das  sich 
regenerirende  junge  Bindegewebe  zu  Stande  gekommen,  so  entsteht 
eine  vertiefte  eingezogene  Narbe,  und  diese  wird  sich  auch  später  noch 
leicht  nach  der  Tiefe  wie  der  Fläche  retrahiren.  Man  muss  daher, 
eventuell  durch  mechanische  Entfernung  mit  dem  scharfen  Löffel  oder 
durch  Abtragen  unterminirter,  sinuöser  und  zum  Einrollen  neigender 
Bänder,  die  zu  schnelle  Epithelisirung  verhüten,  andererseits  durch  irri- 
tirende  Mittel:  Campherwein,  Menthoxol und  Campheroxol,  lOprocentige 
Präcipitatsalbe,  Argentum-,  Protargol-,  Perubalsamsalbe,  die  Granulations- 
wuchenmg  befördern.  Gar  zu  schlaffe  Granulationen  werden  am  besten 
ausgekratzt,  um  für  junge,  lebendige  Wucherungen  Platz  zu  schaffen. 
Bei  torpiden,  atonischen  Geschwürsformen  hat  Kindler  kräftige  Heiss- 
wasserirrigationen  mit  gutem  Erfolg  angewendet  (Kindler,  Die  Be- 
handlung atonischer  Geschwüre  mit  heissen  Irrigationen.  Fortschritte 
der  Medicin  1900,  3). 

Zögert  die  Epithelisirung  und  die  Anlegung  des  Randes 
an  die  granulirende  Wundfläche,  so  ist  meist  vollständige  Abtragung 
des  Randes  noth wendig,  um  späterhin  eine  glatte,  im  Niveau 
hegende  Narbe  zu  erzielen.  Zu  üppig  wuchernde  Granulationen 
müssen  durch  feste  Compressionsverbände  (mit  Pflastern) 
oder  durch  Verätzung  mit  dem  Argentumstift  zurückge- 
halten werden.  Reicht  die  Epithelisirung  vom  Rande  bei  gar  zu 
grossen  Wundflächen  überhaupt  nicht  aus,  so  kommt  man  oft  ohne 
Reverdin-Thiersch'sche  Epitheltransplantation  überhaupt 
nicht  aus. 

Ganz  besonders  empfehlenswerth  sind  zur  Erzeugung  glatter,  ge- 
schmeidiger Narben  (namentlich  also  an  Händen  und  Füssen,  wo  jede 
starre  und  nicht  genügend  bewegliche  Narbe  zu  hochgradigen  Func- 
tionsstörungen  führen  würde)  permanente  oder  wenigstens  täglich  zu 
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wiederholende  stundenlange  Bäder  (mit Borsäure, Pikrinsäure  u.  ähnl.), 
welche  zeitweise  durch  feuchte  Verbände  ersetzt  werden  können. 

Selbstverständlich  ist,  dass  man  überall  durch  möglichste  Fixirung 
und  Immobilisirung  jede  die  Granulationsbildung  und  Ueberhäutung 
hindernde  Zerrung  der  Ulceration  verhüten  wird. 

Besonders  wichtig  ist  die  Berücksichtigung  der  mechanischen 
Circulationsverhältnisse  beim  Ulcus  cmrls,  dessen  Heilungs- 
möglichkeit wesentlich  von  der  Beseitigung  der  venösen  Stauung  und  der 
Varicenbildung  abhängt.  Besonders  ist  bei  der  Häufigkeit  des  Ulcus  cruris 
bei  den  auf  ihre  Arbeit  angjBwiesenen  Menschenclassen  zu  berücksich- 
tigen, dass  monatelanges  Bettliegen  und  Hochlagerung  imdurchftlhrbar 
ist,  dass  vielmehr  die  Behandlung  ambulant,  ohne  Störung  der 
Arbeit  vor  sich  gehen  muss. 

Die  Beseitigung  der  venösen  Stauung  und  der  Varicen  geschieht 
entweder  durch  (früh  vor  dem  Aufstehen)  sorgfältig  angelegte 
Compressionsverbände  von  der  Spitze  des  Fusses  bis  zur  Mitte 
des  Oberschenkels  (durch  permeable,  elastische,  gummidurchwirkte  oder 
Flanell-  oder  Tricotschlauchbinden ,  durch  geeignete  Strümpfe  und 
Bandagen,  durch  den  ünna'schen  Zinkleimverband,  die  Lande rer'sche 
Pelotte)  oder  durch  chirurgische  Beiseitigung  der  Venenüberfüllungen 
resp.  Venenexcision  (Trendelenburg-Madelung).  Die  Verbände 
verhüten  zu  gleicher  Zeit  traumatische  Läsionen  der  Haut  und  be- 
seitigen dadurch  die  Gelegenheitsursachen,  welche  gewöhnlich  zur  chroni- 
schen Ulceration  führen. 

Die  Geschwüre  selbst  werden  so  lange  nach  den  gewöhnhchen 
Regeln  der  Geschwürstherapie  behandelt,  bis  derartige  Gewebsver- 
änderungen sich  eingestellt  haben,  dass  ohne  chirurgische  Eingriffe 
eine  Restitution  und  Narbenbildung  nicht  mehr  möglich  wird.  In  das 
Gebiet  dieser  chirurgischen  Therapie  gehört:  1.  Die  Umschneidung 
der  Geschwüre  (nach  Nussbaum).  2.  Die  vollständige  Exstirpation 
der  Ulceration  und  der  von  Varicen  durchzogenen  Gewebe  mit  nach- 
träglicher Transplantation  nach  T  hier  seh  oder  Krause  oder  mit  ge- 
stielten Lappen. 

In  allen  Fällen  von  zur  Heilung  gebrachten  Unterschenkel- 
geschwüren ist  Schutz  derNarbe  und  sorgfältigste  Berücksichtigung 
etwa  noch  vorhandener  Stauungsverhältnisse  und  Varicenbildimg  uner- 
lässlich.  (Gar  nicht  so  selten  sieht  man  eine  absichtliche  Zerstörung 
des  Heilresultats,  um  eine  Verlängerung  des  Aufenthalts  im  Hospital 
oder  eine  Wiederaufnahme  in  dasselbe  zu  erreichen.)  In  vielen  Fällen 
gelingt  es  durch  sorgfältige  und  andauernde  Massage  schwielig-hyper- 
plastische Bindegewebsverdickungen,  welche  das  Wiederauf  brechen  der 
Ulceration  begünstigen,  zu  beseitigen. 

Besondere  Berücksichtigung  erfordern  auch  alle  an  Beugeseiten 
der  Gelenke  und  am  Halse  sitzenden  ausgedehnten  Ulcerationsformen, 
namentlich  diejenigen  nach  Verbrennungen,  Verätzungen  etc.,  welche 
bekanntermaassen  zur  nachträglichen  Schrimipfung  und  Zerrung  grosse 
Neigung  haben.  Hier  muss  in  der  sorgfältigsten  Weise  die  Extremität, 
der  Kopf  etc.,  so  lange  die  Ulceration  noch  offen  ist,  in  derjenigen 
Haltung  fixirt  werden,  welche  eine  möglichst  ausgiebige  Narbenbildung 
ermöglicht  und  späteren  Functionsstörungen  durch  Contracturen  vor- 
beugt. 
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Viele  Narben  erfordern  als  solche  eine  Behandlung,  sei  es,  dass 
sie  durch  zu  tiefe  Einziehung  auf  darunter  liegende  Blutgefässe  oder 
Nerven  comprimirend  und  zen*end  einwirken,  oder  durch  Wucherung, 
Farbe,   hässlich   entstellend  sind.     Zur  Behandlung  bedient  man  sich: 

1.  Erweichender  Pflaster,  wie  Salicylseifenpflaster ,  Queck- 
silberpflaster, Thiosinaminpflastermull.  2.  Mechanischer  Behand- 
lung durch  Massage,  Klopfen,  Kneten,  energisches  Abscheuern  mit 
marmorstaub-,  sand-  etc.  haltigeri  Seifen.  3.  Langsamer  Zerstörung 
durch  punktförmige  Elektrolyse.  4.  Excision  der  ganzen  Narbe 
mit  nachfolgender  Naht  oder,  falls  prima  intentio  ausgeschlossen, 
sorgfaltiger  Ueberwachung  der  üeberhäutung.  5.  Oft  gelingt  die 
Narbenerweichung  durch  subcutane  Injection  von  Thiosinamin^ 
am  besten  jeden  zweiten  Tag  1  ccm  einer  lOprocentigen  Glycerinwasser- 
lösung. 

Das  Wichtigste   und  Einfachste   aber  bleibt,    durch 

sorgfältige  Behandlung  der  ülceration  der  Bildung  häss- 

licher  und  störender  Narben  vorzubeugen. 

Besonders  sei  hier  aaf  die  Möglichkeit  hingewiesen,  die  nach  Variola 
znrQckbleibenden  Narbenentstellungen  durch  entsprechende  Behandlung  der  frischen 
Yariolaefflorescenzen  zu  verhüten.  Am  sichersten  gelingt  dies,  wie  es  scheint, 
durch  die  von  Finsen  angegebene  und  von  zahlreichen  zuverlässigen  Seiten  be- 
stätigte Methode,  von  Variolakranken  alle  weissen  resp.  akUnischen  Lichtstrahlen 
fernzuhalten.  Werden  die  Patienten  (wie  die  photographischen  Platten  in  einer 
Dunkelkammer)  während  der  ersten  Zeit  der  Yariolaerkrankung  vollkommen  vor 
weissem  oder  blauem  Licht  geschützt,  so  bleibt  die  Pustulation  und  die  damit 
verbundene  Fieberperiode  aus  und  die  Variola  hinterlässt  keine  Spur 
einer  Narbe. 

Die  Heilung  eines  Ulcus  vollzieht  sich  schliesslich  durch  Um- 
wandlung der  Granulationen  in  Bindegewebe  bei  gleichzeitiger  Pro- 
duction  von  Epidermis  und  entsprechender  Verwachsung  der  Epithel- 
schicht mit  der  neugebildeten  bindegewebigen  Schicht.  Aber  nur  im 
letzteren  Falle  wandelt  sich  die  oberste  Epithellage  in  Homschicht 
um,  während  sonst  die  über  die  Granulationsflächen  herüberwach- 
sende Epithellage  ohne  weiteres  wieder  abgestossen  wird.  Je  gleich- 
massiger  das  Niveau  von  Granulationsfläche  am  früheren  Geschwtlrsgrund 
und  Epithelsaum  am  Geschwürsrande  ist,  und  je  mehr  die  Regene- 
ration des  Bindegewebes  mit  der  Epithelisirung  Hand  in  Hand  geht, 
um  so  glatter  und  schöner  ist  die  Narbe,  d.  h.  die  aus  Bindegewebe 
und  Epithel  zur  Deckung  des  durch  die  ülceration  entstandenen  De- 
fectes  entstandene  Neubildung. 

Eine  Narbe  ist  stets  eine  pathologische  Neubildung.  Ihr  fehlt 
die  normale  Structur  und  Anordnung  des  Bindegewebes  und  der  in 
ihm  liegenden  Gefässe,  speciell  fehlt  der  Bau  des  Papillarkörpers, 
ebenso  ist  das  elastische  Fasernetz  gamicht  oder  nur  unvollständig 
entwickelt,  und  es  fehlen  die  Nervenendapparate.  Das  Epithel  kann  — 
bis  auf  das  Fehlen  des  Pigments  —  fast  normal  sein;  meist  aber  finden 
sich  Differenzen  in  Form  und  Anordnung  der  Zellen  und  damit  in  der 
Art  der  Homschichtbildung.  Haarbälge,  Talgdrüsen  und  namentlich 
die  sehr  tief  im  Gewebe  liegenden  Schweissdrüsen  können  bei  sehr 
oberflächlichen  Ulcerationen  theilweise  erhalten  bleiben  und  finden  sich 
daher  in  entsprechend  oberflächlichen  Narben  mit  mehr  oder  weniger 
verzogenen  oder  comprimirten  Ausführungsgängen  vor.  Unter  Um- 
ständen ist  ihr  Epithel  neben  dem  des  Randes  ein  Ausgangspunkt  der 
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Geschwürsüberhäutung.  Entsprechend  diesem  anatomischeu  Bau  und 
seiner  Abweichung  von  dem  der  normalen  Haut  ist  eine  gewöhnliche 
Narbe  meist  glatt  und  glänzend  (wegen  der  gleichmässigen  Licht- 
reflexion im  Gegensatz  zu  der  durch  die  FollikelöflPhungen  und  die 
Oberhautfurchung  bedingten  unregelmässigen  Lichtdispersion  der  nor- 
malen Haut).  Während  das  normale  Epithelpigment  fehlt  und  die 
Narben  daher  oft  ganz  weiss  sind,  finden  sich  andererseits  abnorme 
R<)thungen  durch  die  grössere  Durchsichtbarkeit  der  Oberhaut  und  die 
von  erweiterten  Gefässen  herrührende  Gefässramification.  Oft  sind 
Narben  durch  das  in  der  Tiefe  abgelagerte  Blutpigment  namentlich  an 
den  Rändern  bräunlich  oder  tief  rostfarben. 

Geht  Bindegewebsregeneration  und  Epithelwachsthum  bei  der 
Geschwürsheilung  nicht  gleichmässig  vor  sich,  oder  kommt  es  nach- 
träglich zur  Umwandlung  des  jungen,  weichen  Bindegewebes  in  derbe, 
feste  Faserzüge,  so  kann  die  Narbe  entweder  hypertrophisch,  wulst- 
artig, das  Niveau  der  Umgebung  überragen,  oder  atrophisch,  ein- 
gezogen, faltig  gezerrt  sein.  Namentlich  Narben,  welche  tiefe  Sub- 
stanzverluste auszufüllen  haben ,  sind  oft  trichterförmig  ein- 
gezogen oder  gar  mit  tiefliegenden  Fascien  und  Knochen  unverschieblich 
verbunden.  Auch  sehr  grosse  Substanz  Verluste  erschweren  die  Gleich- 
mässigkeit  des  Heilungsprocesses  und  werden  durch  Ausbildung  ein- 
zelner hypertrophischer,  wulstartiger  Züge  zwischen  glatten  und 
straffen  Parthien  höckrig,  gestrickt,  gewulstet,  strahlig.  In  ge- 
wisser Weise  ist  daher  die  Möglichkeit  gegeben,  aus  der  Art  der 
Narbe  einen  Rückschluss  auf  die  Ursache  und  das  Wesen  des  vor- 
ausgegangenen Krankheitsprocesses  zu  ziehen.  Je  grösser,  tiefer  und 
unregelmässiger  durch  die  Natur  des  gewebszerstörenden  Agens  die 
Zerstörung  ist,  um  so  schwerer  ist  eine  gleichmässige  Granulations- 
bildung und  eine  ihr  conforme,  nicht  zu  rasche  und  nicht  zu  lang- 
same Epithelisirung  zu  erzielen,  um  so  leichter  treten  Eiterungs- 
vorgänge ein,  die  die  Heilung  (vielleicht  nur  an  einzelnen  buchtigen 
Stellen)  verzögern,  um  so  hässlicher  und  unregelmässiger  wird  daher 
die  Narbe. 

Deshalb  sind  Narben  nach  Verbrennung  —  weil  eben  meist  Über  grosse 
üautparthien  sich  erstreckend  —  gewöhnlich  uneben,  höckrig,  am  Rande  strahlig, 
bei  tiefen  Verkohlungen  und  Zerstörungen  durch  Aetzmittel  bäuBg 
tief  eingezogen,  am  Rande  sich  verdünnend.  Narben  nach  syphilitischen 
Ulcerationen  sind  wegen  der  tieferen  Gewebszerstörung  meist  strahliger,  un- 
verschieblicher, derber,  als  die  nach  Lupus,  bei  dem  der  Zerstörungsprocess  sich 
meist  oberflächlicher  in  der  Cutis  abspielt.  Narben  nach  tuberculösen  Pro- 
cessen im  subcutanen  Bindegewebe  oder  nach  Lymphdrüsenverkäsung 
mit  den  meist  ganz  unregelmässigen,  oft  multiplen  Perforationen  nach  aussen, 
sind  durch  die  Fixirung  der  narbigen  Stränge  an  die  Unterlage,  zwischen  denen 
die  erhaltenen  Hautreste  in  unrege I massigster  Weise  gezerrt  und  hervorgewulstet 
werden,  besonders  charakteristisch.  Auch  sind  sie  durch  eine  besonders  häufige 
Localisation  (am  Halse  wie  ein  strickartiger  Wulst  unter  dem  Kinn  von  einem 
Ohre  nach  dem  anderen  ziehend)  ausj^ezeichnet. 

Bei  Lupus-  wie  Luesnarben  zeigt  sich  die  charakteristische  scharfabgesetzte 
Kreis-  oder  serpiginöse  oder  Nieren  form. 

Gewisse  Ulcerationen,  namentlich  die  callösen  und  mit  schwartiger 
Verlöthung  der  Haut  an  die  Knochen  einhergehenden  Ulcera  cruris 
sind  fast  unheilbar,  da  durch  die  Unmöglichkeit  eines  genügenden  Gefass- 
wachsthums  eine  Granulationsbildung  auf  dem  glatten,  schwieligen 
Geschwürsgrunde  gar  nicht  zu  Stande  kommt.    Bilden  sich  doch  Narben, 
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so  sind  sie  entweder  glatt,  glänzend,  hyperämisch,  straff,  oft  fest  mit 
Knochen  und  Unterlage  verlöthet  oder  es  bilden  sich  verdickte,  harte, 
unverschiebliche  Massen ;  beide  Arten  sind  ungemein  leicht  l'adirbar  und 
brechen  leicht  zu  neuen  Ulcerationen  wieder  auf. 

Für  alle  Narbenbildungen  aber,  mag  der  Substanz- 
verlust entstanden  sein,  wie  er  wolle,  fast  ausschlag- 
gebend ist  die  Art  der  Behandlung.  Je  mehr  übermässige, 
entzündliche  Hyperämie,  venöse  Stauung,  Eiterimg  und  Mischinfection 
verhütet  werden  und  je  sorgfältiger  für  eine  zeitliche  Congruenz  von  Epi- 
thelisirung  mit  der  Granulationsbildung  gesorgt  wird,  um  so  mehr  wird 
eine  glatte,  für  den  ursprünglichen  Krankheitsprocess  keineswegs  cha- 
rakteristisch aussehende,  gute  und  schöne  Narbe  resultiren.  (Eine  Aus- 
nahme machen  nur  die  keloidartigen  Narbenbildungen,  welche  bei 
Menschen  mit  einer  speciellen  Disposition  zu  solchen  Heilungsdifformi- 
täten  auftreten.  Trotz  aller  Sorgfalt  der  Wundbehandlung  entstehen 
bei  ihnen  die  bekannten  hässlichen  derben  Narbenwülste.) 

Es  handelt  sich  bei  der  Narbenbildung  übrigens  nicht  nur  um 
die  Erzielung  eines  schönen  kosmetischen  Resultats,  sondern  wesent- 
lich darum,  dass  ein,  den  ursprüngHchen  Substanzverlust  ersetzendes 
normal  functionirendes  Bindegewebe  mit  resistenter  Epidermisschicht 
sich  entwickelt.  Anderenfalls  kommt  es  durch  tiefe  und  straflPe  Re- 
traction  zu  Compression  von  Gefässen  mit  nachträglicher  Blut-  und 
Lymphstauung,  oder  zu  Zerrungs-  und  Bewegungsstörungen,  z.  B.  an 
der  Lidspalte  (Ektropium),  am  Munde,  an  den  Fingern.  Viele  Narben 
sind  durch  Einheilen  von  Nerven  sehr  empfindlich  und  schmerzhaft, 
geben  zu  Neuralgien  Veranlassung  und  sind  der  Ausgangspunkt  von 
epileptischen  Reizerscheinungen. 

Nicht  zu  den  Narben  gehören  die  Striae  und  die  wahren  Eeloide,  so 
ähnlich  auch  häufig  hypertrophische  Narbenwülste  dieser  geschwulstartigen  Neu- 
büdong  sind. 
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Nekrose  und  Gangrän. 

Nekrose,  d.  h.  Absterben  der  Gewebe,  entstellt  theils  durch  un- 
mittelbare von  aussen  kommende  Schädigung  mechanisch-traumati- 
scher Art  (Quetschung,  anhaltender  Druck  beim  Decubitus),  durch  Er- 
frierung, durch  Verkohlung,  chemische  Verätzung,  theils  durch 
Absperrung  und  Verödung  der  Circulation  und  vielleicht  auch  als  tropho- 
neurotische  Störung.  Gesellen  sich  zum  einfachen  Gewebstod  Fäulniss- 
vorgänge, so  spricht  man  von  Gangrän.  Der  Sprachgebrauch  macht 
allerdings  keine  scharfe  Trennung  zwischen  beiden  Formen. 

Oft  combiniren  sich  verschiedene  ätiologische  Momente,  indem 
von    vornherein    prädisponirte,     durch    Circulationsstörungen    weniger 

Handbach  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  14 
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widerstandsfähige  Gewebe  leichter  dem  Gewebstode  bei  äusseren 
Traumen  etc.  erliegen,  als  ganz  normale.  In  diesem  Sinne  sind  auch 
Anomalien  der  Blutmischung  und  der  Gewebssäfte,  speciell  Diabetes, 
ein  disponirendes  und  sogar  ursächliches  Moment  für  Gangrän. 

Jeder  mit  starker  Entzündung  einhergehende  Procese  kann  bei  Diabetikern 
leicht  zu  nekrotisirenden  und  gangränescirenden  Gewebsveränderungen  fQhren» 
namentlich  wenn  sich  örtliche  Stauung  entzündlichen  VorgSngen  hinzugesellt  (am 
Unterschenkel).  Möglicherweise  handelt  es  sich  um  eine  directe  Schädigung  der 
Gewebe  durch  den  Zucker.  In  anderen  Fällen  wird  der  Diabetes  indirect  für  die 
brandigen,  oft  progressiven  Processe  verantwortlich,  indem  er  sowohl  die  Enfc- 
wickelung,  wie  die  gewebsschädigende  Wirkung  bacterieller  Infectionen  be- 
günstigt und  fördert.  (Kaposi  hat  eine  besondere  Form  der  diabetischen  Gangrän 
als  Gangraena  bullosa  serpiginosa  beschrieben.) 

Den  diabetischen,  also  auf  einer  gewissen  Intoxication  beruhenden  Gangrän- 
formen schliessen  sich  am  besten  an  diejenigen,  welche  auf  der  Basis  allgemeiner 
Infection  entstehen,  beziehungsweise  durch  die  Gewebs-  und  Säftealteration, 
welche  auf  die  von  den  Infectionserregem  erzeugten  Toxine  zurückzufahren  sind. 
So  sind  vielleicht  die  häufigen,  gerade  nach  Morbillen  sich  einstellenden  Gangrän- 
formen (an  den  Genitalien  kleiner  Mädchen  etc.)  zu  erklären. 

Vielleicht  gehören  auch  einige  der  als  N  o  m  a  (siehe  dieses  Handbuch  Bd.  II 
S.  351)  beschriebenen  Erkrankungen  hierher.  In  manchen  Fällen  von  Noma  ist  es 
allerdings  gelungen,  ihre  directe  Entstehung  durch  Diphtheriebacillen  nach- 
zuweisen. Es  sollte  demgemäss  in  keinem  Nomafalle  das  Antidiphtherieserum 
unversucht  bleiben,  da  es  in  all  den  genannten  Fällen  sich  nützlich  erwies. 

Man  unterscheidet  gewöhnlich  folgende  Formen  von  Gangrän: 
Auf  örtlichen  Störungen  der  Circulation  durch  Gefässcompression 
beruhen  die  Formen  der  decubitalen  Gangrän,  auf  Gefäss- 
erkrankungen  beruhen  die  Formen  der  spontanen  Gangrän,  durch 
nervöse  Störungen  der  Gefässfunction  soll  die  symmetrische  Gan- 
grän zu  Stande  kommen. 

Decnbitale  (}angrän  kann  bei  jeder  anhaltenden  Druckwirkung^ 
wenn  die  Haut  auf  feste  Knochenunterlage  angedrückt  wird,  durch 
Anämisirung  zu  Stande  kommen  (bei  festen  Verbänden,  Aufliegen  im 
Bett  auf  dem  Kreuzbein,  an  den  Tubera  ischii,  an  der  Ferse,  an  den 
Wirbeldomfortsätzen  u.  s.  w.).  Natürlich  um  so  leichter,  je  mehr  durch 
allgemeinen  Marasmus,  Herzschwäche,  allgemeine  Infectionskrankheiten 
und  Intoxication,  durch  dauernde,  unveränderte  Lagerung  bei  Gelähmten 
eine  örtliche  venöse  Stase  sich  ausbildet  und  zusammentrifft  mit  localen 
Schädlichkeiten:  Maceration  mit  Dermatitis  (durch Schweiss,  Harn,  Fäces), 
mit  unzweckmässiger  Lagerung,  vielleicht  auch  mit  Verlust  der  Sensi- 
bilität, so  dass  der  Patient  selbst  von  dem  örtlichen  Entzündungs-  und 
Zerstörungsprocess  nichts  empfindet  und  für  seine  Verhütung  keinerlei 
Sorge  trägt. 

Der  Process  beginnt  gewöhnlich  mit  einer  lividen,  immer  dunkler 
werdenden  Verfärbung  der  gedrückten  Fläche;  dann  kommen  Epi- 
dermisabhebungen ,  Entzündung  und  Eiterung  hinzu  und  sehr  bald« 
während  der  Process  nach  dem  Rande  zu  fortechreitet,  Stillstand  der 
Circulation  im  Centrum,  d.  h.  Nekrotisirung  in  Form  eines  schwärz- 
lichen, feuchten,  lederartigen,  in  Grösse  und  Tiefe  natürlich  un- 
gemein wechselnden  Fetzens.  Der  weitere  Verlauf:  die  Schnelligkeit 
der  entzündlichen  Demarkirung,  die  Begrenzung  und  Verbreitung  der 
Mortification  hängen  natürhch  ganz  von  dem  allgemeinen  Zustand  des 
Kranken  und  der  örtlichen  Pflege  des  Decubitus  ab. 
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Eine  Sonderstellung  nimmt  vielleicht  die  als  acuter  oder  neu- 
rotischer Decubitus  beschriebene  Form  des  rapid  und  ohne  jede 
EntzOndungserscheinung  auftretenden  Brandes  ein.  Mit  der  gewöhn- 
lichen decubitalen  Gangi-än  stimmt  sie  insofern  tiberein,  als  dieselben 
Stellen  am  Kreuzbein,  an  der  Ferse,  an  den  Trochanteren  und  den 
Knöcheln  befallen  werden ;  aber  die  Thatsache ,  dass  selbst  bei  sorg- 
fältigstem Ausschluss  aller  localen  Druck-  und  Reizerscheinungen  im 
Laufe  weniger  Stunden  und  Tage  die  Gangränerscheinungen  sich 
einstellen,  und  zwar  fast  nur  bei  Hirn-  und  Rückenmarkerkrankungen, 
besonders  nach  Verletzungen  des  Rückenmarkes  (bei  Wirbelbrüchen), 
und  die  auffäUige  Symmetrie  haben  zu  der  Annahme  geführt,  dass  es 
sich  hierbei  vielleicht  um  eine  trophische  Gangrän,  d.  h.  durch 
Ausfall  der  das  Gewebe  direct  ernährenden  Nerven  handele.  ^  fe.j^.f4 .. ._ 


Die  Bezeichnung  ^spontane"  Gangrän  ist  eine  sehr  häufig  und  für 
durchaus  nicht  gleichwerthige  Erkrankungen  gebrauchte  Nomenclatur. 
Man  begreift  darunter  alle  die  Formen,  die  je  nach  der  Art  ihres  Auf- 
tretens als  senile,  marastische,  als  embolische  und  throm- 
botische Gangrän  bezeichnet  werden.  Bei  allen  handelt  es  sich  um 
anatomisch  nachweisbare,  histologisch  freilich  sehr  verschiedene  Ver- 
änderungen der  Gefässwandungen,  die  bald  als  Endarteritis  resp.  Endo- 
phlebitis  obliterans  (proliferans,  hyperplastica),  bald  als  Arteriosklerose 
und  Atheromatose ,  bald  als  Affection  nur  der  Vasa  vasorum  auf- 
treten. Je  nach  der  Ausbreitung  und  Localisation  kommt  es  entweder 
ru  mehr  oder  weniger  schnell  eintretender  vollkommener  Verschliessung 
eines  oder  mehrerer  Gefässe  oder  zu  mehr  allmälig  einsetzenden 
Störungen  der  Circulations-  und  Emährungsverhältnisse  in  den  zu  ver- 
sorgenden Bezirken,  und  zwar  um  so  leichter,  je  mehr  ungünstige 
äussere  Verhältnisse,  häufig  wiederkehrende  Erkältung  und  Durchnäs- 
sung, sich  zur  bestehenden  Gefässveränderung  hinzugeseUen. 

Die  Ursache  der  Gefässveränderung  kann  sehr  mannigfacher 
Art  sein: 

1.  Lues,   Malaria,  Typhus,  Rheumatismus. 

2.  Die  im  Alter  sich  einstellenden  Degenerationsprocesse. 

3.  Vielleicht  eine  angeborene  Schwäche  des  Gefässsystems.  Dafür 
spricht  das  familienweise  Auftreten  des  Leidens.  Nach  Thoma*s  Ansicht 
kommt  es  in  jedem  GeHLss,  wenn  es  fär  das  von  ihm  zu  versorgende  Gewebsgebiet 
za  weit  geworden  ist  (was  wiederum  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  zur 
Folge  haben  würde),  zu  einer  compensatorischen  Verengerung  des  Gefasses  durch 
Intimawucherung  und  Contraction  der  Media.  Besteht  nun  eine  angeborene 
Schwäche,  so  wflrde  die  —  namentlich  an  den  unteren  Extremitäten  —  schon 
normalerweise  starke,  durch  Erkältung  etc.  erhöhte  Inanspruchnahme  der  Gefäss- 
nrascolatur  leicht  zu  einer  Erschlaffung  und  Erweiterung  führen  und  damit  secun- 
lü  Verengerung,  d.  h.  dem  Anfang  einer  Unterernährung  in  den  zu  versorgenden 
Gebieten. 

4.  Entzündliche  Erkrankung  der  die  Gefässe  umgebenden  Gewebe, 
wobei  die  Gefässe  selbst  von  dem  entzündlichen  Process  gar  nicht  ergriffen  zu 
sein  brauchen,  sondern  nur  durch  den  Verlust  des  Tonus  der  Gewebe  sich  dauernd 
erweitem  oder  andererseits  durch  einen  starken  Druck  der  umgebenden  Gewebe 
Ernährungsstörungen  erfahren. 
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5.  Vielleicht  trophische  Vorgänge  im  Anschluss  an  und  infolge  von 
primären  nervösen  Leiden  oder  durch  vasomotorische  Gefässlähmung  mit  Erweiterung 
und  consecutiver  Endarteritis. 

Eine  primäre  Nervenerkrankung  kann  also  vorhanden,  in  einigen  Fällen 
vielleicht  sogar  ein  wesentliches  und  ätiologisches  Moment  für  die  Erkrankung 
sein;  aber  die  Nervenerkrankung  erzeugt  keine  Gewebs-.Trophoneurose"  im  eigent- 
lichen Sinne  des  Wortes,  sondern  eine  Gefässerkraukung  und  erst  durch  diese 
stellen  sich  die  weiteren  Gewebsalterationen  ein. 

6.  Schliesslich  hat  man  auch  , idiopathische*,  vermuthlich  auf  schwerer 
Sepsis  beruhende  Gangränformen  (die  gleichzeitig  alle  vier  Extremitäten  betrafen) 
beschrieben. 

Aus  dem  Vorhergesagten  ergibt  sich,  dass  ein  einheitliches 
klinisches  Bild  der  spontanen  Gangrän  nicht  existirt,  sondern 
dass  je  nach  der  Art  der  Gefässerkrankung  die  verschiedenartigsten 
Symptome  und  Verlaufsweisen  resultiren  müssen,  bald  bei  kleinen 
Kindern,  bald  bei  Greisen  als  „senile  Gangrän**,  bald  bei  anscheinend 
gesunden  jungen  Menschen,  bald  verbunden  mit  HerzaflPectionen  (Myo- 
carditis,  Herzfehlem)  u.  s.  w. 

Bei  der  senilen  und  marastisohen  Gangrän  handelt  es  sich  um 
eine  allmälig  in  einem  umschriebenen  Gefässgebiet  sich  einstellende 
dauernde  Stase  durch  Nachlassen  und  Schwäche  des  arteriellen  Druckes 
einerseits,  durch  venöse  Abflusserschwerung  andererseits.  Sie  findet 
sich  daher  am  häufigsten  bei  alten  Leuten  mit  Atheromatose  der 
Gefässe  und  geschwächter  Herzaction,  besonders  an  den  periphersten 
Gefässbezirken  der  Finger  und  Zehen,  die  wie  erfroren  livide  aussehen, 
sich  kalt  und  feucht  anfühlen,  das  Gefühl  des  Eingeschlafenseins  hervor- 
rufen. Gesellt  sich  dazu  eine  traumatische  oder  infectiöse  Entzündung, 
so  kommt  es  sehr  leicht  zu  umschriebener  Mortification,  oft  unter  einer 
Bildung  mitten  in  ödematös-entzündetem  Gewebe  sitzenden  Blase  und  unter 
sehr  lebhaften  Schmerzen.  Bei  sehr  sorgsamer  Pflege  kann  der  schwarze, 
feste,  trockene  Brandschorf  schnell  zur  Abstossung  kommen  ohne  Weiter- 
greifen des  gangränescirenden  Processes.  Wenn  aber  Entzündung  und 
Infection  des  Nachbargewebes  weiter  um  sich  greifen,  vielleicht  gerade 
die  unter  dem  fest  abschliessenden  Schorf  befindlichen  Gewebe  betreffen, 
so  kommt  es  durch  bacterielle  Betheiligung  zu  putrider,  jauchiger, 
stinkender,  progredienter  Gangränescirung  mit  nachträglicher  Resorption 
toxischer  Stoffe  und  entsprechenden  Allgemeinerscheinungen  (Fieber  etc.). 
Ist  die  Mortification  mehr  eine  schleichende,  trockene,  ohne  Hinzu- 
treten acuter  Entzündung,  dann  fehlen  die  schweren  örtlichen,  wie  all- 
gemeinen Erscheinungen.  Erst  nach  Wochen  und  Monaten  kommt  es 
mit  aUmäliger  entzündlicher  Demarcation  zur  Abstossung  des  Schorfes, 
eventuell  auch  einzelner  Zehen,  aber  mit  Granulationsbildung  und 
Heilung,  während  bei  dem  feuchten  Brand  —  namentlich  bei  Dia- 
betikern —  die  Prognose  für  die  örtliche  Heilung  wie  quoad  vitam  — 
wegen  der  schweren  Allgemeinintoxication  —  im  ganzen  ungünstig  ist. 

Die  „spontane  Gangrän**  im  engeren  Sinne  des  Wortes  befällt  mehr 
jüngere  Individuen,  die  durch  Beruf  und  Klima  häufig  wieder- 
kehrenden Kälteeinwirkungen  ausgesetzt  und  deren  Gefässe  bereits 
durch  vorausgegangene  Lues,  Alkoholismus,  Tabakmissbrauch, 
vielleicht  auch  Gicht  und  Diabetes  afficirt  sind. 
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Unbestimmte  subjective  Beschwerden  an  Füssen  und  Händen,  wie 
Kriebeln,  Jucken,  Schmerzen,  Kältegefühl,  femer  objective 
Circulationsstörungen :  Blässe,  Cyanose,  „Absterben",  besonders 
aber  leichte  Ermüdung  mit  Schmerzen  und  sogenanntem  „inter- 
mittirendem  Hinken**  sind  die  ersten  Anzeichen  der  sich  aus- 
bildenden Gcfasserkrankung.  Bleiben  sie  unberücksichtigt,  so  führen 
sie  bei  weiterer  Ausbildung  zur  „spontanen**  Gangrän.  Erb's  grosses 
Verdienst  ist  es,  auf  die  Bedeutung  des  Fussarterienpulses  für 
die  Beurtheilung  und  frühzeitige  Diagnose  derartiger  Zustände  hin- 
gewiesen zu  haben.  Der  normalerweise  vorhandene  Puls  fehlt  bei 
den  zu  spontaner  Gangrän  führenden  Erkrankungen  der  peripheren 
Arterien. 

Die  frühzeitige  Diagnose  dieser  Anfangsstadien  führt  natur- 
gemäss  zu  einer  prophylaktischen,  das  Eintreten  der  Gangrän  ver- 
hindernden Behanalnng  der  Kranken.  Dieselbe  besteht  (nach  Erb) 
in  Ausschaltung  der  ursächlichen  Schädlichkeiten  (namentlich 
Syphilis),  Vermeidung  aller,  sowohl  kalter  wie  heisser  Wasserproceduren 
und  Fussdurchnässungen ,  von  energischer  Massage  und  zu  starkem 
Laufen.  In  allen  schwereren  Fällen  ist  sogar  vollkommenes  Stillliegen 
zu  empfehlen.  Zur  directen  Bekämpfung  des  Gefässleidens  kommen  in 
Betracht:  Jodbehandlung,  milde  Diät  mit  viel  Milch,  AppUcation 
milder  Wärme,  Behandlung  mit  galvanischem  Strom,  am  besten 
in  der  Form  von  galvanischen  Fussbädem,  etc. 

Bei  der  embolischen  Gangrän  kommt  es  zu  einer  plötzlichen, 
unter  heftigsten  Schmerzen  auftretenden  Verstopfung  meist  eines 
grösseren  Arterienastes,  infolge  deren  ein  grösserer  Gefassbezirk  gänz- 
Ueh  blutleer,  blass  und  allmäUg  zu  einem  harten,  trockenen,  schwarzen 
Schorf  wird.  Tritt  die  totale  Verstopfung  des  Lumens  nicht  plötzlich 
ein,  sondern  allmälig,  dann  zeigen  sich  durch  venöse  Rückstauung  in 
dem  arteriell  nicht  mehr  vollversorgten  Capillargebiete  einige  dunkel- 
rothe,  sehr  empfindliche  Bezirke,  die  oft  unter  Blasenbildung 
sich  in  feuchte  gangränescirende  und  sich  leicht  putride  zersetzende 
Schorfe  umwandeln.  Oft  sind  —  namentlich  im  Kindesalter  —  schwere 
Infectionskrankheiten  oder  erschöpfende  Darmleiden  die  Ursachen  der 
Gefässverlegung. 

Thrombotische  Verstopfungen  der  Gefässe,  fast  immer  im  An- 
schluss  an  atheromatöse  Gefässerkrankungen  und  begünstigt  durch  all- 
gemeine Circulationsstörungen  und  Herzschwäche  (auch  im  Anschluss 
an  CO- Vergiftung) ,  meist  an  den  unteren  Extremitäten  localisirt,  ent- 
wickeln sich  in  ähnlicher  Weise,  gewöhnlich  noch  langsamer  unter  Er- 
scheinungen venöser  Hyperämie  und  von  Oedem. 

Die  Behandlung  aller  dieser  Gangränformen  ist  wesentlich  eine 
prophylaktische.  Man  wird  einerseits  auf  das  allersorgfältigste  alle 
äusseren  Verletzimgen  und  Verwundungen,  beziehungsweise  zufällige 
Infection  kleiner  Wunden  verhüten,  andererseits  durch  allgemeine  Maass- 
nahmen  die  normalen  Circulationsverhältnisse  nach  Möglichkeit  aufrecht 
erhalten. 

Eine  besondere,  aber  am  besten  hier  anzufügende  Form  der  Gangrän 
ist  die  sogenannte  Carbolgangrän. 
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£8  handelt  sich  fast  immer  um  eine  trockene  Mumification,  welche  fast  aus- 
schliesslich an  den  Fingern  und  Zehen,  seltener  an  Ohren  etc.  im  Anschluss  an 
feuchte  Carbolsäureverbände  vorkommt.  Sie  wird  begünstigt  durch  die  an- 
ästhesirende  Wirkung  der  Carbolsäure,  so  dass  die  Patienten  sehr  gern  die  Umschläge 
auf  den  früher  (wegen  Panaritien  etc.)  schmerzhaften  Fingern  liegen  lassen  und 
sehr  erstaunt  dnd,  dass  die  erst  grauweiss,  dann  schwarz  gewordenen  und  mit 
lederartig  vertrockneter  Haut  überzogenen  Finger  abgestorben  sein  sollen,  ohne 
dass  sie  davon  eine  Empfindung  hatten.  Begünstigend  wirken  für  das  Zustande- 
kommen gleichzeitige  Circulationsstörungen,  welche  durch  starke  ümschnürung, 
Entzündungen  oder  schwere  Verletzungen  entstehen.  Eine  sehr  zarte  Haut  (Kinder), 
Blutleere  und  mangelhafte  Herzthätigkeit  erleichtem  die  Entstehung  der  Gangrän. 
Sie  ist  jedoch,  wie  man  auch  experimentell  nachweisen  kann,  die  unmittelbare 
Folge  der  durch  die  verdünnte  (1— Sprocentige)  Oarbolsäurelösung  herbeigeführten 
Transsudation  ins  Gewebe,  welche  in  straffen  Weichtheilen  zu  Circulationsstörungen 
und  Thrombosirung  in  den  Gefässen  führt. 

Wichtiger  als  die  —  meist  zu  spät  kommende  —  Therapie  ist  die  pro- 
phylaktische Maassregel,  die  Laien,  Apotheker  und  Drogisten  auf  die  Geföhi^ 
lichkeit  der  verdünnten  Carbolsäurelösungen  bei  Verbänden  und  Umschlägen  hinzu- 
weisen. Fast  immer  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  um  ohne  ärztliche  Verordnung 
applicirte  Verbände  um  kranke  Finger  etc. 
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Symmetrische  Oangrän. 

Die  von  Maurice  Raynaud  beschriebene,  daher  häufig  nach  ihm  Ray* 
naud'sche  Krankheit  genannte  Affection  ist  eine  in  einzelnen  sich  wiederholenden 
Anföllen  meist,  aber  nicht  immer,  symmetrisch  verlaufende  Affection  der  Ex- 
tremitäten, der  Ohren,  der  Nase,  seltener  anderer  Körperstellen,  welche  mit  eigen- 
artigen Circulationsstörungen  beginnt  und  gewöhnlicb,  wenn  auch  nicht  regelmässig, 
zu  einer  örtlichen  Mortification  der  Haut  führt.  Am  häufigsten  tritt  die  Krankheit 
im  späteren  Lebensalter  auf;  aber  auch  bei  Kindern  sind  Fälle  beobachtet  worden. 

Man  kann  drei  Stadien  unterscheiden: 

1.  Das  Stadium  der  localen  Synkope.  Unter  dem  Einfluss  der  Ab- 
kühlung (auch  absichtlich  durch  Eintauchen  in  kaltes  Wasser)  oder  auch  ohne 
jeden  sichtbaren  Grund  werden  ein  oder  mehrere  Finger  der  Hand  oder  beider  Hände 
weiss,  wie  abgestorben  („todter  Finger"),  wachsartig,  kalt,  steif,  gleichsam 
eingeschlafen,  empfindungslos,  schwer  beweglich.  Der  Puls  in  den  betroffenen 
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Arterien  der  befallenen  Hände  »oder  Füsse  (Erb)  ist  oft  vorübergehend  nicht  zu 
f&hlen.  —  Nach  einer  gewissen  Zeitdauer  schwinden  die  Blässe  und  alle  übrigen 
Erscheinungen  und  machen,  eventuell  unter  lebhaften  Schmerzen  oder  Parästhesien, 
einer  starken  venösen  Hyperämie  Platz. 

2.  Im  zweiten  Stadium  der  localen  Asphyxie  findet  sich  eine  regionäre 
Cyanose,  d.h.  die  Finger  sind  leicht  geschwollen,  tiefblau  bis  violett  bis  schwarz 
gefärbt  Unter  Umständen  erstreckt  sich  die  Cyanose  über  die  ganzen  Hände  und 
noch  weiter  hinauf.  Die  Sensibilität  ist  geschwunden,  jedoch  besteht  Schmer z- 
haftigkeit,  welche  namentlich  beim  Nachlassen  der  Cyanose  zu  sehr  lebhaften 
Schmerzausbrüchen  sich  steigern  kann. 

Beide  Stadien  verschwinden  in  vielen  Fällen  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit, 
ohne  irgend  eine  Spur  (eine  gewisse  Verfärbung  ausgenommen)  zurückzulassen. 
Gewöhnlich  aber  wiederholen  sich  die  Anfälle,  und  dadurch  werden  Finger 
und  Zehen  allmälig  atrophisch  zugespitzt,  dünn,  oder  unter  Umständen 
bleiben  sie  auch  ödematös  verdickt 

3.  Oft  aber  geht  die  locale  Asphyxie  in  eine  oberflächliche  trockene 
Nekrose  der  Haut  über.  Stösst  sieh  der  Schorf  ab,  so  findet  sich  eine  ober- 
flächliche ulcerirende,  eventuell  granulirende  Fläche.  An  den  Fingern  werden 
allerdings  Knochen  und  ganze  Phalangen  häufig  in  den  nekrotisirenden  Process 
einbezogen.  Der  Schorfbildung  geht  häufig  Blasenbildung  mit  blutig  gefärbtem 
Inhalt  voraus. 

Je  nach  der  Tiefe  der  Nekrotisirung,  der  Dauer  und  Häufigkeit  der  AnföUe 
bleiben  bald  nur  ganz  oberflächliche,  leichte  Narben  zurück,  bald  aber  entstehen 
auch  sehr  beträchtliche  Mortificationen  der  ganzen  Finger.  Die  Metacarpalknochen 
und  der  Daumen  werden  meist  verschont. 

Neben  den  Fingern  sind  die  Ohren  am  häufigsten  befallen,  viel  seltener  die 
Nasenspitze,  Lippen,  Wangen,  Kinn  etc.,  oder  gar  ganze  Extremitäten,  auf  denen 
sich  dann  merkwürdige  Marmorirungen  zeigen  (Lochte). 

Die  Thatsache,  dass  die  Erscheinungen  der  localen  Synkope  oder 
regionären  Ischämie,  sowie  der  localen  Asphyxie  oder  regionären 
Oyanose  anfallsweise  sich  häufig  wiederholen  und  mit  vollständiger  Restitutio 
ad  integrum  einhergehen  können  (sowie  das  gleichzeitige  Eintreten  urticarieller 
Schwellungen,  z.  B.  des  ganzen  Gesichts),  hat  von  jeher  die  Deutung  nahe  gelegt, 
dass  es  sich  um  vasomotorische  Erscheinungen  an  den  Gefässen  hancue, 
theils  um  Krampf  an  den  kleinen  Arterien  mit  anämischen  Folgezuständen,  theils 
um  Yenenkrampf  mit  nachfolgender  Cyanose.  Die  Erscheinungen  der  Mortification 
schliessen  sich  gewöhnlich  den  circulatorischen  Ernährungsstörungen  an  und  können 
daher  wohl  als  directe  Folgen  derselben  aufgefasst  werden. 

Von  manchen  Seiten  wird  allerdings  auch  die  Möglichkeit  trophischer 
Nerveneinflüsse  (namentlich  die  Entstehung  von  Gef  ässveiünderungen  im  Anschluss 
an  eine  primäre  Neuritis  oder  an  spinale  Yasomotorenstörungen)  zur  Erklärung  mit 
herangezogen.  Auch  atrophische'  Ichthyosisformen  sind  neben  Symptomen  localer 
Asphyxie  beschrieben  worden.  Jedenfalls  ist  stets  daran  zu  denken,  dass  solche 
vasomotorische  Störungen  (Kälte,  Erblassen,  Absterben,  Cyanose  etc.)  und  die  daran 
sich  anschliessenden  stechenden,  kriebelnden  Empfindungen  doch  nichts  weiter  sind, 
wie  die  Anzeichen  einer  beginnenden  Endarteritis  obliterans  und 
deren  als  »spontane  Grangrän*  bezeichnete  Folgezustände.  Es  muss  also  in  allen 
diesen  Fällen  besonders  auf  das  Yerhalten  des  Hand-  sowie  des  Fusspulses  und 
auf  etwaige  ätiologische  Momente  einer  derartigen  Arterienveränderung  (Syphilis, 
Alkobolismus,  Nikotinmissbrauch,  Übermässige  Einwirkung  von  Kälte  und  Nässe) 
geachtet  werden. 

(Im  Anschluss  verweise  ich  auf  französische  Arbeiten  (Gib er t),  in  denen 
ein  nicht  uninteressanter  Yergleich  zwischen  der  Pathogenese  der  Raynaud'schen 
Krankheit  und  gewisser  Nephritisformen  gezogen  wird.) 

Die  Aetiologie  dieses  Symptomencomplexes  ist  unbekannt.  Am  häufigsten 
findet  sich  die  Aifection  bei  Erwachsenen,  sehr  häufig  im  Anschluss  an  allgemeine 
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Erschöpfungszustände  nach  schweren  Intoxications-  und  Infectionskrank- 
heiten  (besonders  Scharlach,  Masern,  Tjphus,  schwerer  Tuberculose,  Malaria), 
nach  centralen  und  peripherischen  Nervenerkrankungen  aller  Art,  spedell  Hysterie; 
bisweilen  in  Combination  mit  Erythromelulgie,  mit  Akromegalie  u.  s.  w.,  woraus 
Schlüsse  auf  gemeinsame  (toxische  re.sp.  autotoxische)  Ursachen  gezogen  worden 
sind.  Fast  immer  treten  zu  diesen  gleichsam  disponirenden  Grundleiden  äussere 
Umstände  hinzu,  welche  das  Zustandekommen  der  Circulationsstörung  begünstigen. 
Auch  örtliche  Verletzungen  (die  vom  Standpunkt  der  Unfall versicherang 
von  ffraktisch-forensischer  Bedeutung  sein  könnten)  kommen  in  Betracht. 

Diagnose.  In  der  Literatur  wird  die  Bezeichnung  , symmetrische  Gangran* 
leider  auch  oft  für  alle  anderen  Formen  symmetrisch  auftretender  Gangrän  gebraucht. 
Besser  wäre  es,  diese  Benennung  für  die  „Raynaud'sche  Krankheit**  zu  reserviren. 

Die  durch  die  Erfrierung  hervorgerufenen  anämischen  und  venösen  hyper- 
ämischen  Zustände  sind  zwar  im  äusseren  Ansehen  den  Formen  der  localen  Synkope 
und  Asphyxie  durchaus  ähnlich,  aber  es  fehlt  ihnen  das  anfallsweise  Auftreten,  das 
schnelle  Kommen  und  Verschwinden. 

Im  Stadium  der  Gangrän  kommt  differentialdiagnostisch  in  Betracht 
eigentlich  nur  die  durch  chronische  Ergotinintoxication  entstehende 
Mortification.  Auch  hier  handelt  es  sich  um  trockene,  oberflächliche  oder  tiefe 
Gangrän  der  Extremitäten,  die  von  anämischen,  der  Erfrierung  ähnlichen  Er- 
scheinungen, Schmerzen  und  arteriellen  Krampfzuständen  eingeleitet  wird.  Aber 
sie  entwickelt  sich  continuirlich  (nicht  anfallsweise)  und  tritt  fast  immer  in  Be- 
gleitung anderer  Intoxicationserscheinungen,  wie  Krämpfen,  Contracturen  etc.,  auf, 
meist  auch  in  endemischer  Form. 

Im  ersten  Stadium  der  Sklerodermie  resp.  Sklerodaktylie  finden  sich 
an  den  Händen  und  Fingern  Veränderungen,  welche  den  Ei*scheinungen  der  localen 
Asphyxie  ungemein  ähneln,  aber  auch  ihnen  fehlt  das  Charakteristische  des  anfalls- 
weisen Auftretens. 

Die  eben  beschriebenen  Formen  leiten  über  zu  den  neurotischen 
Gangrän-  und  Ulcerationsformen,  die  nicht  durch  abnorme  vasomoto- 
rische Vorgänge  indirect,  sondern  durch  Alteration  der  unmittelbar  die 
Gewebe  versorgenden  Ernährungsnerven,  der  trophischen  Nerven 
zu  Stande  kommen  sollen.  Ich  habe  diese  Erkrankungen  in  Cap.  VII.,  E  ab- 
gehandelt. 
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H.  Atrophisirende  Dermatitisformen. 

Einleitung. 

Während  die  bisher  geschilderten  Dermatitisformen  selbst  bei  sehr  chronischem 
Verlauf  und  hochgradiger  Steigerung  des  entzündlichen  Processes  typischer  Weise 
nicht  zu  einer  Zerstörung  der  Haut  (ausser  bei  zufälliger  secundärer  ülcerations- 
bildnng)  führen  und  fast  stets  mit  Restitutio  ad  integrum  abheilen,  ist  es  das 
markanteste  klinische  Merkmal  bei  den  hier  zusammengefassten  Erkrankungen,  dass 
der  entzündliche  Process  mit  einer  bleibenden  narbenähnlichen 
Atrophie  abschliesst.  Die  zurückbleibende  Depression  nennen  wir  nur  des- 
halb nicht  „Narbe*,  weil  sie  nicht  das  Resultat  eines  ulcerösen,  grobsichtbaren 
Zerstörungsvorganges,  sondern  eines  schleichenden,  subepithelial  sich  abspielenden, 
wesentlich  den  Papillarkörper  treffenden  Gewebsschwundes  ist. 

Die  der  narbenartigen  Atrophie  vorausgehenden  Zustände  zeigen  sich  klinisch 
als  mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Hyperämien  mit  ödematöser  Schwellung  und 
meist  fühlbarer  (durch  Zellinfiltration  zu  Stande  kommender)  Verdickung  und  ent- 
sprechender Hervorwölbung  der  Haut  und  Schuppenbildung.  (Unna  hat  für  diese 
ganze  Classe  den  Namen  ,Ulerythema'  vorgeschlagen,  um  die  mit  Narbenbildung 
[\  otyKfi ,  Narbe]  ausgehende  Entzündung  und  Hyperämie  zu  bezeichnen.) 

Werden  in  den  entzündlichen  Process  und  in  die  ihm  folgenden  destructiven 
Vorgänge  grosse  Talgdrüsen  und  kräftig  entwickelte  Wurzelhaare  mit  einbezogen, 
80  kommt  es  oft  zu  sehr  ausgeprägten,  tiefen  , narbigen **  Depressionen,  die  um  so 
aoffäUiger  sind,  als  dann  alle  Follikelöffnungen  auf  der  glatten,  glänzenden,  dünnen, 
in  ungemein  feine  Fältelung  zusammenschiebbaren  haarlosen  Haut  fehlen.  Selbst- 
verständlich ist  dann  auch  ein  Wiederwachsthum  der  Haare  ausgeschlossen.  An 
den  übrigen  Körperstellen  kommt  es  nur  zu  unbedeutenderen  atrophischen  De- 
pressionen. Doch  müssen  nicht  alle  Follikel  eines  Bezirks  erkranken.  Es  kommen 
selbst  auf  der  Kopfhaut  kreisförmige,  ^  Seborrhoe ''-ahn  liehe,  hyperämische,  allroälig 
atrophisirende  Formen  vor,  bei  denen  sehr  viele  Follikelöffnungen  mit  ihren  Haaren, 
wenn  auch  letztere  sehr  gelichtet  erscheinen,  erhalten  bleiben. 

Es  sei  kurz  auf  die  sowohl  pathologisch-anatomisch,  wie  klinisch  sehr  be- 
merkenswerthe  Aehnlichkeit  der  hierher  gehörigen  Affectionen  mit  dem  Favus 
hingewiesen.  Auch  die  favöse  Erkrankung  der  Haut  schliesst  mit  einer  am  Kopf 
sehr  deutlich,  am  Rumpf  weniger  ausgeprägten  narbenartigen  Atrophie  ab.  Zwar 
trägt  zum  Zustandekommen  derselben  der  dauernde  starke,  durch  die  festen 
trockenen  Pilzmassen  (Scutula)  ausgeübte  Druck  bei,  aber  mit  ihm  wirkt  der  sub- 
epitheliale chronisch  entzündliche  (nie  ulceröse)  Process.  Ob  aus  der  Analogie 
des  pathologischen,  wie  klinischen  Vorganges  auch  auf  eine  vergleichbare  (parasitäre) 
Aetaologie  der  atrophischen  Dermatitisformen  mit  der  des  Favus  zu  scb Hessen  ist, 
will  ich  dahin  gestellt  sein  lassen.    Bekannt  ist  uns  nichts  darüber. 

Wir  beschreiben  hier 

1.  den  Lupus  erythematodes, 

2.  atrophisirende  Formen  der  Folliculitis. 
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1.  Der  Lnpns  erythematodes. 

Obeleicb  der  Name  sehr  schlecht  gewählt  ist,  weil  er  Vemnlassung  znr 
VerwechBRlong  mit  dem  echten  tuhercalösen  Lupus  Tulgaria  Willani  geben  kann,  so 
behalten  wir  den  nun  einmal  eingebürgerten  Namen  doch  bei.  Andere,  theila  ältere, 
theila  neu  vorgeachlagene  BeieichnuDgen  «ind:  Ulerythema  centrifugum 
Unna,  Lnpus  aeborrhagicua,  Seborrhoea  congestiva,  Erjthema 
centrifugum,    lapinoanm  etc.  etc. 

Die  Krankheit  erscheint  bald  in  einer  mehr  oberflächlichen  (dem 
ErTthemaexsudatiTummultiformeähnlicbentForm mit  platten,  bläulich 
weinrothen,  flach  kissenartigen  Er- 
Fig.  14.  hebungen  (type  örjthemateuxl,  bald 

mit  sofortiger  Einbeziehung  der  Talg- 
drüsen in  den  entzündlichen  Process 
(type  folliculaire),  also  in  einer  tiefer- 
greifenden  Form,  wobei  man  an 
der  Oberfläche  von  vornherein  die 
sehr  weiten  Talgdrtlsenöflnungen,  oft 
mit  grossen  schwarzen  Comedonen- 
pfröpfen  gefiillt,  erkennt. 

Hin  und  wieder  verschwinden 
die  frischen  Herde  schon  im  ersten 
ervthematösen  Stadium,  ohne  Schup- 
pung zu  zeigen  und  ohne  eine  Atrophie 
zurückzulassen;  meist  aber  kommt 
es,  nachdem  in  mehr  oder  weniger 
chronischem  Verlauf  der  einzelne 
Herd  nach  der  Peripherie  gewachsen 
ist,  zu  deutlichem  Erblassen  und 
Einsinken  der  erblassten  cen- 
tralen Parthie,  während  der  fort- 
schreitende Saum  wallartig  über  das 
Niveau  der  gesunden  Umgebung  sich 
Lapoü  erythemaioiieB,  erhebt   und   die   bläulichrothe   Farbe 

des  frischen  Processes  aufweist.  Je 
mehr  die  Talgdrüsen  sich  am  Process  betheiligen,  um  so  eher  findet 
man,  namentlich  auf  den  centralen,  schon  atrophisch  werdenden  Parthien, 
schwer  entfembare,  durch  zapfenartige  Fortsätze  in  den  Follikelöfibungen 
festgehaltene,  schmutzig  grau-grünliche,  schuppenartige  Be- 
läge, und  um  so  tiefer  wird  die  atrophische  Depression  und  narben- 
artige Einziehung. 

Die  Thatsache,  dass  wesentlich  follikel-  und  haarreiche 
Parthien  von  der  Krankheit  befallen  werden,  und  die  meist  sehr 
auffällige  Mitbetheiligung  der  Talgdrüsen  an  derartigen  Localisations- 
stellen  hatten  zu  der  Annahme  geführt,  dass  es  sieb  geradezu  um  eine 
Talgdrüsenkrankheit  handle.  Es  sprechen  aber  zwei  Thatsachen  dagegen. 
Einmal  kommt  die  Krankheit  auch  an  talgdrüsenfreien  Parthien,  z.  B. 
an  den  Handtellern  und  an  der  (meist  drüsenfreien)  Lippenschleimhaut 
vor;  zweitens  gibt  es  Krankheitsformen,  die  vom  Lupus  erythematodes 
nicht  abzutrennen  sind,  bei  denen  aber  selbst  an  Kopf-  nnd  Bart- 
gegend die  Haare  erhalfen  bleiben  und  nur  die  zwischen  den  Follikeln 
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sitzenden  Hauptparthien  den  entzündlichen  atrophisirenden  Pocess  auf- 
weisen. 

DieLocalisation  ist  in  den  meisten  Fällen  beschränkt  auf  Gesicht 
und  daselbst  mit  besonderer  Vorliebe  auf  Nase,  Wangen  und  Ohren,  und 
auf  die  Kopfhaut.  Die  Herde  sitzen  bald  symmetrisch,  bei  Befallensein 
von  Nase  und  Wangen  die  bekannte  „Schmetterlings form"  dar- 
stellend, bald  einzeln  regellos,  unsymmetrisch  in  wechselnder  Zahl,  bald 
isolirt  für  sich,  bald  confluirend.  Sehr  viel  seltener  findet  sich  die  Er- 
krankung an  den  Händen,  Handrücken  und  Handtellern,  und  ganz  aus- 
nahmsweise in  grossen,  über  den  Rumpf  verbreiteten  Flächen. 

Die  Schleimhaut  des  Mundes  ist  selten  betheiligt,  häufiger  der 
freiliegende  Theil  des  Lippenroths.  Sehr  spärlich  sind  Fälle  mit  aus- 
schliesslicher Schleimhauterkrankung. 

Dieses  ganze  Krankheitsbild  der  atrophisirenden  Dermatitis  zeigt  sich  nun 
in  so  verschiedenen  klinischen  Bildern,  dass  es  nöthig  ist,  auf  einzelne 
Formen  noch  besonders  kurz  hinzuweisen: 

1.  Die  Herde  sind  oberflächlich,  gross  und  verhältnissmässig  rasch 
wachsend,  symmetrisch  über  Gesicht,  Ohren,  Hals  verbreitet,  meist  , sebor- 
rhoisch* schuppend  (selten  glatt  ery tbematös),  mit  sehr  unbedeutender  Atrophie 
heilend;  sie  finden  sich  meist  bei  absolut  gesunden,  kräftigen,  starken  Menschen, 
bei  denen  auch  keine  Spur  von  Tuberculose  nachweisbar  ist. 

2.  Bei  der  von  den  Franzosen  Erytheme  centrifuge  genannten  Varietät 
finden  sich  nur  hyperämische,  glatte  (nicht  schuppende),  beetartig  flach  erhabene 
Herde,  die  sich  oft  rapid  entwickeln,  oft  aber  auch,  wenn  man  sie  in  Buhe  lässt, 
schnell  verschwinden. 

3.  Besonders  häufig  bei  erwachsenen  Männern  stellen  sich  auf  einer  schon 
seit  Jahren  mit  feinsten  Gefässr  am  ificationen  durchsetzten,  rothen,  con- 
gestionirten  Haut  eine  oder  mehrere  kleinste  oberflächliche,  aber  charakteristisch 
festhaftende  «seborrhoische*  Schüppchen  ein.  Häufig  verschwinden  dieselben  mit 
kaum  bemerkbarer  Atrophie,  oft  entwickeln  sie  sich  zu  grossen  typischen  Herden. 

4.  Eine  ganz  merkwürdige  Varietät  stellt  die  als  Lupus  pernio-asphyxique 
beschriebene  Form  dar,  die  sowohl  an  den  Ohrläppchen,  wie  am  Nasenrücken, 
besonders  aber  an  den  Händen  zur  Erscheinung  kommt.  Die  wie  erfroren 
(«Lupus  chilblain*,  .Lupus  engelure")  aussehenden  Theile  zeigen  eine  livid  violette 
Färbung  und  oberflächlichste  Nekrotisirung  mit  entsprechenden  Narben,  während 
die  von  den  Talgdrüsen  ausgehende  Schüppchenbildung  und  Atrophie  mehr  in  den 
Hintergrund  tritt. 

Diesen  mehr  oberflächlichen  Formen  gegenüber  stehen  diejenigen,  welche 
im  grossen  Ganzen  mehr  umschrieben,  aber  tiefer  ins  Gewebe  ein- 
dringend erscheinen. 

5.  Hier  findet  man  mit  mehr  oder  weniger  dicken  Schuppen  oder  fettigen 
Krusten  bedeckte  derbe  infiltrirte  Herde  von  geringer  Ausdehnung,  oft 
nicht  symmetrisch,  mit  grosser  Neigung  zu  tiefgehender  Atrophie  und  grosser 
Resistenz  gegen  alle  Behandlungsversuche. 

6.  Die  schwierigst  zu  beurtheil enden  Formen  sind  diejenigen,  welche  durch 
das  Auftreten  kleiner,  gelblicher,  fleckiger  Herde  in  sonst  tief  indurirten 
und  central  vernarbenden  Herden  an  Lupus  vulgaris  erinnern,  zumal 
die  tiefblaurothe,  vielfach  bräunliche  Verfärbung  auch  mehr  von  der  gewöhnlichen 
Farbe  des  Lupus  erythematodes  abweicht.  Die  französischen  Autoren  fassen  diese 
Form  als  gemischte  auf  und  beschreiben  sie  bald  als  Lupus  vulgaris  erythema- 
toi  des  eben  beim  Lupus  vulgaris  Willani,  bald  beim  Lupus  erythematodes.    Die 
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Möglichkeit  einer  wirklichen  Combination  von  Lupus  vulgaris  mit  Lupus  erythema- 
todes will  ich  natürlich  nicht  in  Abrede  stellen,  aber  meinen  Erfahrungen  nach  handelt 
es  sich  doch  um  Lupus  erythematodes,  da  in  meinen  Fällen  neben  diesen 
merkwürdigen  Herden  andere,  absolut  typische  Lupus  erythematodes- 
Formen  vorhanden  waren.  Auch  mikroskopisch  konnte  man  an  den  fraglichen 
Herden  nichts  von  Tuberculose  nachweisen;  ein  Beweis,  der  jedenfalls  stets  erbracht 
werden  müsste. 

Der  Verlauf  all  dieser  Formen  von  Lupus  erythematodes  dis- 
coides,  mögen  sie  vereinzelt  oder  disseminirt  auftreten,  oberflächlich 
oder  mehr  in  die  Tiefe  gehend  sein,  ist  meist  ein  sehr  chronischer, 
über  Monate  und  Jahre  sich  erstreckend.  Meist  fehlt  jede  subjective 
Beschwerde,  so  dass  oft  Monate  vergehen,  ehe  etwas  indolente  Patienten 
ihrer  Krankheit  Beachtung  schenken.  Oft  sind  es  erst  die  hässlich 
entstellenden  Schrumpfungszustände,  speciell  an  der  Nasenspitze, 
an  der  Kopfhaut  und  an  den  Ohren,  die  sie  ^um  Arzt  führen. 

Besondere,  typisch  wiederkehrende  Complicationen  in  inneren 
Organen  und  allgemeine  Schädigung  des  Organismus  werden  dabei  meist 
nicht  beobachtet.  Auf  die  Beziehungen  zur  Tuberculose  komme  ich 
noch  zurück. 

Gegenüber  diesen  Formen  von  Lupus  erythematodes  discoides  sind  eine 
Anzahl  disseminirter  Eruptionen  beschrieben  worden. 

Dem  gewöhnlichen  Lupus  erythematodes  steht  am  nächsten  das  von  C.  Boeck 
als  „Lupus  erythematosus  disseminatus**  beschriebene Erankheitsbild  (nicht  zu 
verwechseln  mit  der  oben  erwähnten  disseminirten  Form  gewöhnlicher  typischer  Lupus 
erythematodes-Herde).  Dieses  stellt  sich  dar  als  ein  besonders  die  Ohrmuscheln 
und  die  Extremitäten  und  an  diesen  mit  Vorliebe  an  den  Armen  die  Streckseite 
und  den  Handrücken,  an  den  Beinen  die  Vorderseite  der  Kniee  und  die  Fussrücken 
befallender  Ausschlag.  Der  typische  Gang  der  Efflorescenzen  ist  der,  dass  ein 
subcutan  verschiebliches,  etwa  hanfkomgrosses  Knötchen  unter  geringer  Grössen- 
zunähme  an  die  Oberfläche  rückt  und  dort  in  seltenen  Fällen  sich  spontan  zurück- 
bildet, in  der  Regel  an  seiner  Spitze  nekrotisirt  und  ulcerirt  und  mit  einer  tiefen 
Narbe  ausheilt.  Häufig  ist  diese  Form,  die  der  von  Barthelemy  beschriebenen 
„Folliclis**  entspricht,  mit  einem  Lupus  erythematosus  discoides  des  Gesichtes 
combinirt.  —  Fast  ausnahmslos  kommt  dieser  Boeck'sche  Lupus  erythematosus  bei 
Leuten  vor,  die  eine  mehr  oder  wenige  hochgradige  Tuberculose  der  Drüsen,  der 
Lungen  oder  anderer  Organe  aufweisen. 

Eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  diesem  Boeck'schen  , Lupus  erythematosus 
disseminatus"  bot  ein  Fall,  der  in  jüngster  Zeit  in  meiner  Klinik  beobachtet  wurde 
und  schliesslich  letal  endigte.  Auch  hier  handelte  es  sich  um  ein  hochgradig 
tuberculöses  Kind  (die  Section  ergab  Tuberculose  der  Lungen,  des  Kleinhirns  und 
vor  allem  eine  ausgedehnte  Verkäsung  fast  sämmtlicher  Lymphdrüsen),  das  im 
Gesicht  einen  sehr  ausgedehnten  Lupus  erythematosus  discoides  zeig^.  Kopf, 
Halsgegend,  Bauch,  Brust,  Rücken  und  Extremitäten  waren  wie  besät  von  frischen, 
meist  aber  alten  Efflorescenzen,  die  ganz  ähnlich  den  von  Boeck  beschriebenen 
mit  einer  kleinen  central  pustulirenden  Papel  auftraten  und  schliesslich  mit  einer 
eingesunkenen  Narbe,  die  von  einem  sepiabraunen  Wall  umgeben  war,  abheilten. 
Die  aussergewöhnlich  reichliche  Anzahl  dieser  Narben  veranlasste  einen  eigenartig 
mosaikartigen  Farbenton  der  ganzen  Haut.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
allerdings  nicht  ganz  frischer  Efflorescenzen  ergab  keinen  für  Tuberculose 
typischen  Befund.  Ob  man  berechtigt  ist,  diese  Form  ganz  von  den  Bo eck- 
schen Fällen  zu  trennen  oder  sie  als  besonders  ausgedehnte  Varietät  diesen  anzu- 
reihen, will  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Erwähnen  will  ich  jedoch,  dass  ein 
Fall,  über  den  sich  Jadassohn  auf  dem  Strassburger  Congress  (Congressbericht 
S.  489  ff.)  ausführlich  geäussert  hat,   viel  Aehnlichkeit  mit  diesem  FaUe  zeigt.  — 

Als  zweite  Form  des  Lupus  erythematodes  disseminatus  wird  eine  Eruption 
beschrieben,  die  —  falls  sie  überhaupt  dieser  Krankheit  angehört  —  als  maligne, 
generalisirte,  exanthematischeForm  des  Lupus  erythematodes 
zu  bezeichnen  wäre.  In  acut  fieberhafter  Form,  oft  mit  Kopfschmerzen 
und  nächtlich  bohrenden  Knochen-  und  Gelenkschmerzen,  mit  Gelenk- 
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Schwellungen,  auffallend  oft  mit  tubcrculösen  Lungenprocessen  combinirt,  zeigt 
sich  diese  zuerst  von  Kaposi  beschriebene  Form,  und  zwar  als  in  grossen  Schüben 
auftretende,  etwas  an  Erythema  exsudativum  multiforme  erinnernde,  rundliche  oder 
kreisförmige  Plaques  bildende  Eruption;  aber  auch  hier  die  Lieblingslocalisation, 
Gesicht  und  Hände  im  grossen  Ganzen  innehaltend.  Bisweilen  stellt  sich  eine  von 
Kaposi  als  «Erysipelas  perstans  faciei*  beschriebene  erysipelartige,  nicht 
wandernde  Schwellung  des  Gesichtes  ein,  begleitet  von  einem  typhusartigen  Zustand, 
Goma,  Sopor,  sehr  hohen  Temperaturen.  Die  Prognose  dieser  acuten  exanthema- 
tischen  Form  des  Lupus  erythematodes  ist  stets  dubiös.  Bei  vielen  dieser  Kranken 
kommt  es  unter  Bewusstlosigkeit  und  hohem  Fieber  zum  letalen  Exitus. 

Schliesslich  ist  zu  erwähnen  ein  von  Kaposi  unter  dem  Titel  „disseminirter 
Lupus  erythematodes**  berichteter  Fall,  der  von  allen  seinen  mit  Tuberculin  be- 
handelten Kranken  allgemein  und  local  am  intensivsten  und  dauerndsten  charakte- 
ristische Örtliche  Tuberculinreactionen  aufwies.  Ich  glaube  aus  diesem  Befunde 
schliessen  zu  müssen,  dass  dieser  nach  jeder  Richtung  hin  atypische  Fall  nicht 
zum  Lupus  erythematodes  gehört,  sondern  als  besondere  Form  der  Haut- 
tuberculose  für  sich  zu  betrachten  sei. 

Die  Ursache  des  Lupus  erythematodes  ist  nicht  festgestellt. 

Die  in  den  letzten  Jahren  wesentlich  von  den  hervorragendsten  französischen 
Autoren  (Hallopeau,  Besnier)  und  von  G.  Boeck  aufgestellte  Lehre,  dass 
die  Toxine  der  Tuberkelbacillen  die  Krankheit  erzeugten,  scheint  mir, 
wie  den  meisten  deutschen  und  englischen  Autoren  durchaus  unerwiesen.  Findet 
man  auch  nicht  selten  Lupus  erythematodes -Eruptionen  in  Combination  mit 
Tuberculose  der  Drüsen  und  anderer  Organe  (in  B  o  e  c  k*s  Statistik  bei  zwei  Drittel 
seiner  Fälle),  so  ist  es  doch  ganz  sicher,  dass  gerade  das  Gros  der  Tuberculosefälle 
und  Phthisen,  wo  doch  am  meisten  Toxinproduction  zu  vermuthen  ist,  höchst  selten 
Lupus  erythematodes  aufweisen.  Ob  die  zwei  neuen  Hypothesen  Herxheimer's:  dass 
es  sich  beim  Lupus  erythematodes  1 .  um  modificirte  und  abgeschwächte  Toxine  handle 
und  dass  2.  noch  eine  besondere  Prädisposition  der  Individuen  vorhanden  sein  müsse, 
als  kräftige  Stützen  der  zu  beweisenden  Hypothese  aufgefasst  werden  können,  ist 
mir  zweifelhaft  Fest  steht,  dass  die  Krankheit  auch  vorkommt  bei  absolut 
toberculosefreien  Menschen.  Durch  Sectionsuntersuchungcn  ist  diese  That- 
sache  mit  Sicherheit  constatirt.  In  welcher  Weise  etwa  Tuberculose  der  Ge- 
schwister oder  der  Umgebung  zur  Erklärung  solcher  Fälle  herangezogen  werden 
konnte,  ist  mir  nicht  verständlich.  Dass  der  örtliche  Process  selbst  nicht  tuber- 
culöser  Natur  ist,  ist  allseitig  anerkannt.  Histologisch  ist  keinerlei  Verwandtschait 
mit  wahrer  Tuberculose  nachweisbar.  Tuberculin  erzeugt  nie  und  nimmer  eine 
typische  örtliche  Reaction  bei  den  gewöhnlichen  Formen  des  Lupus  erythematodes, 
mögen  die  scheibenförmigen  Plaques  einzeln  oder  multipel  vorkommen;  selbst 
dann  nicht,  wenn  infolge  irgend  welcher  Or^an tuberculose  eine  typische  Allgemein- 
reaction  sich  einstellt.  Es  ist  auch  nicht  leicbt  verständlich,  wie  durch  ein  Toxin 
eine  derartig  chronisch  verlaufende  Hauterkrankung  erzeugt  werden  solle. 

Das  einzige,  allerdings  sehr  bemerkenswerthe  Moment,  das  für  irgend  einen 
Zusammenhang  des  Lupus  erythematodes  mit  Tuberculose  spricht,  liegt  in  dem 
gleichzeitigenVorkommen  der  oben  erwähnten  Boeck'schen  Formen  an  den  Ohren, 
l!)xtremitftten  u.  s.  w.  (sogenannte  ^Tuberculide*,  siehe  Capitel:  Hauttuberculose, 
XVI,  a,  1)  mit  Lup.  erythem.  Ein  Beweis  ist  das  freilich  auch  nicht,  aber  man 
wird  doch  unwillkürlich  darauf  hingeführt,  wenn  man  einerseits  fast  regelmässig 
Tuberculose  mit  diesen  eigenartigen  cutanen  Formen  findet  und  andererseits  Lupus 
erythematodes  in  Gemeinschaft  mit  diesen  „Tuberculiden**. 

Eine  Anzahl  Autoren  hält  die  Krankheit  zwar  nicht  für  tubcrculös,  aber  auf 
Grand  des  peripheren  Wachsthums  und  der  histologischen  Struktur  doch  für  ein 
infectiöses  Granulom.  Besonders  Jadassohn  vertritt  diese  Auffassung  auf 
Grund  folgender  Erwägungen:  die  Herde  des  Lupus  erythematodes  sind  scharf 
begrenzt;  in  einzelnen  Fällen  wurde  mit  Bestimmtheit  ihr  Entstehen  im  Anschluss 
an  eine  Verletzung  angegeben ;  sie  breiten  sich  peripher  aus  und  heilen  central  ab ; 
die  Krankheit  ist  in  manchen  Gegenden  auffallend  häufig.  Auch  die  chronischen 
entzündlichen  Infiltrationen,  die  vielfach  in  circumscripten  Formen  mit  Degeneration 
des  Grundgewebes  auftreten  und  Ausgang  in  echte  narbige  Atrophie  aufweisen, 
glaubt  er  nicht  anders  deuten  zu  können.  Ich  selbst  kann  trotz  vielfacher 
eigener  Untersuchungen  keine  präcise  Stellung  für  oder  gegen 
diese  Hypothese  einnehmen. 

Nach  meiner  Ansicht  wird  man  als  ein  sehr  wesentliches  Moment,  minde- 
stens   als    Gelegenheitsursache,     die     durch    Einwirkung     häufiger    Ab- 
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küblungen  und  leichter  Erfrierung  gebildeten  Gefässverände* 
rungen,  vielleicht  auch  Gewebsalterationen  ansehen  müssen.  F&r  diese 
Vermuthung  spricht  die  fast  regelmässige  Localisation  an  den  frei  getragenen 
Stellen:  Nase,  Wangen,  Ohren,  Händen,  das  häufige  Vorausgehen  rosaceaartig^r 
Venenektasien,  das  verbal tnissmässig  häufige  Vorkommen  bei  solchen  Personen,  die 
entweder  durch  ibren  Beruf  klimatischen  Einflüssen  ausgesetzt  sind  oder  durch  anämisch- 
cblorotische  Zustände  eine  Disposition  zu  Erfrierungserscheinungen  der  Haut  haben. 

Eine  besondere  Neigung  des  Lupus  erythematodes,  sich  mit  anderen  Affectionen, 
z.  B.  ekzematösen  etc.  zu  compliciren,  besteht  nicht,  trotz  eines  meist  enormen  Ge- 
haltes von  Staphylococcus  pyogenes  aureus  in  den  Schuppen. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  Epitheliome  in  Lupus  erythematodes-Herden. 

Diagnose  und  Differentialdiagnose.  Die  Diagnose  ist  sehr  leicht, 
sobald  die  centrale  Atrophie  deutlich  ausgeprägt  ist,  was  aber  oft  erst 
in  einem  etwas  späteren  Entwickelungsstadium  eintritt,  und  wenn  die 
AfiFection  an  den  typischen  Localisationsstellen :  Nase,  Wangen,  Kopf- 
haut auftritt.  Die  „narbenartige  Atrophie**  schliesst  (mit  Ausnahme  des 
Lupus  vulgaris)  alle  sonst  eventuell  in  Betracht  kommenden  AfiFectionen, 
wie  Bosaceay  Ekzem,  „Eczema  seborrhoicum^  (speciell  der  Kopf- 
haut), Psoriasis,  Herpes  tonsurans,  papulo-squamöse  Syphilis 
von  vornherein  aus,  da  bei  diesen  kein  entsprechender  atrophischer  Zu- 
stand sich  einstellt.  In  den  frischen  Stadien  aber,  wo  niu*  die  flach- 
erhabene hyperämische  Scheibe  vorliegt,  kann  namentlich  bei  atypischer 
multipler  Localisation  die  Difl^erentialdiagnose,  z.  B.  gegenüber  Ery- 
thema  iris  multiforme,  auf  Schwierigkeiten  stossen  und  eine  fort- 
laufende Beobachtung  erforderlich  machen.  Die  „Pernio "-Form  des  Lupus 
erythematodes  wird  mit  einer  Erfrierung  verwechselt  werden  können. 

Handelt  es  sich  um  bereits  vollkommen  atrophische  Stadien,  so 
kommt  bei  Herden  auf  der  Kopfhaut  der  Favus  in  Betracht.  Die 
Differentialdiagnose  wird  davon  abhängen,  ob  man  frische  Erscheinungen 
des  Favus  oder  des  Lupus  erythematodes  auffinden  kann. 

Unter  Umständen  kann  ein  tuhero-serpiginöses  Syphilid 
diagnostische  Schwierigkeiten  machen,  da  sowohl  die  Kreisform,  wie 
der  Gegensatz  der  frischen  Eruption  am  wallartig  erhabenen  Rand  zur 
narbenartigen  Abheilung  im  Centrum,  unter  Umständen  auch  ein  etwas 
chronischer  Verlauf,  schliesslich  das  Fehlen  aller  subjectiven  Beschwerden 
an  Lupus  erythematodes  erinnern.  Meist  aber  ist  der  Wall  eines  tube- 
rösen Syphilids  nicht  gleichmässig  fortlaufend,  sondern  aus  einzelnen, 
wenn  auch  dicht  gestellten  Erhebungen  (Tubera)  zusammengesetzt; 
seine  Consistenz  ist  sehr  viel  derber  und  fester,  seine  Farbe  nicht  bläulich, 
sondern  braunroth ;  Comedonen  fehlen  oder  stehen  wenigstens  in  keinem 
typischen  Verhältniss  zum  fraglichen  Krankheitsherde. 

Sehr  schwierig  kann  die  Differentialdiagnose  gegenüber  dem 
echten  Lupus  vulgaris  werden.  Beiden  Affectionen  gemeinschaft- 
lich sind  die  Lieblingslocalisation  im  Gesicht  (Nase,  Wangen),  der 
chronische  Verlauf,  die  Bildung  kreisförmiger,  hyperämischer,  flacher, 
schuppender  „exfoliativer**  Herde.  Gewöhnlich  ist  die  Farbe  beim 
Lupus  erythematodes  heller,  bläulicher  als  beim  Lupus  vulgaris  mit 
seinem  graugelblichen  und  bräunlichen  Ton.  Aber  Lupus  vulgaris  ist 
bisweilen  auch  sehr  „erythematoid,  gefässreich,  telangiektatisch*.  — 
Die  Schüppchen  sind  beim  Lupus  erythematodes  sehr  festhaftend,  fettig, 
mit  zapfenartigen  Fortsätzen  in  die  Talgdrüsenöffhungen  vemiethet, 
während  es  beim  Lupus  vulgaris  exfoliativus  ganz  oberflächliche,  dünne, 
lamellöse  Blättchen   sind.     Definitiv   entscheidend   ist  natürlich,   ob  es 
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gelingt,  irgendwo  ein  entweder  tief  in  die  Haut  eingesprengtes  oder 
etwas  über  die  Haut  hervorragendes  Lupusknötchen  zu  entdecken.  Oft 
wird  erst  die  Untersuchung  mit  Glasdruck  im  anämisirten  Gewebe  die 
graugelblichen  Flecke  tief  sitzender  Lupusknötchen  zum  Vorschein  bringen. 
Die  Consistenzprtifung  mit  einem  stumpfen  Sondenknopf  wird  die 
Untersuchung  vervollständigen.  Besteht  die  fragliche  AfiFection  schon 
sehr  lange,  so  kommt  in  Betracht,  dass  sich  beim  Lupus  vulgaris  oft 
(aber  keineswegs  immer!)  Erscheinungen  tieferer  Zerstörung,  Vereiterung 
und  Ulceration  finden,  Erscheinungen,  die  bei  Lupus  erythematodes  aus- 
bleiben. Die  Anamnese  kann  insofern  helfen,  als  bei  Lupus  vulgaris 
meist  ein  viel  chronischerer  Verlauf,  ein  sehr  frühzeitiger  Beginn  im 
Kindesalter  festzustellen  ist,  während  Lupus  erythematodes  gewöhnlich 
erst  zwischen  dem  20.  und  30.  Lebensjahre  beginnt.  Während  bei 
Lupus  vulgaris  die  örtliche  Reaction  nach  genügend  hochdosirten 
Tuberculininjectionen  fast  nie  ausbleibt,  zeigt  sich  bei  Lupus 
ervthematodes-Herden  nie  eine  solche  Reaction.  Im  Nothfall  wird  die 
mikroskopische  Untersuchung  eines  excidirten  Stückchens  bei 
Lupus  vulgaris  die  typische  tuberculöse  Neubildung:  Tuberkel  mit 
Riesenzellen,  aufweisen,  während  bei  Lupus  erythematodes  ein  charakte- 
ristisches mikroskopisches  Bild  fehlt. 

Therapie.  Leider  besitzen  wir  keine  einzige,  weder  innerliche 
noch  äussere  Heilmethode,  welche  einen  sicheren  Heilerfolg  garantirt. 
Man  darf  daher  dem  Kranken  nie  eine  schnelle  und  sichere  Heilung 
versprechen.  Gelingt  es  auch  häufig,  bisweilen  sogar  auffallend  rasch 
Lupus  erythematodes  zu  heilen ,  so  gibt  es  doch  kein  Heilmittel  und 
keine  Methode,  welche  dies  in  allen  Fällen  erreichte ;  man  ist  bei  jedem 
Kranken  von  neuem  aufs  Suchen  und  Versuchen  angewiesen. 

Als  allgemeine  sehr  wichtige  Regel  für  die  örtliche  Behand- 
lung ist  zu  beachten: 

1.  Es  müssen  alle  Methoden  vermieden  werden,  welche  eine  tiefere 
Zerstörung  mit  stärkerer  und  hässlicherer  Narbenbildung  erzeugen,  als 
beim  spontanen  Ai)lauf  des  Lupus  erythematodes  entstehen  würde. 

2.  Wo  noch  frische  erhabene  hyperämische  Eruptionen 
vorhanden  sind,  sind  Methoden,  welche  den  entzündlichen 
Process  steigern  können,  zu  vermeiden.  Fehlt  dagegen  die 
entzündliche  Irritation,  dann  können  energischere,  even- 
tuell ätzende  und  destruirende  Mittel  benützt  werden. 

Brauchbar  haben  sich  erwiesen: 

1.  Kaposi  empfiehlt  als  das  vorzüglichste  Mittel  Sapo  viridis 
oder  Spir.  sapon.  kaiin.,  sei  es  als  Waschung  oder  als  Pflaster 
(Vorsicht!)  aufgelegt. 

2.  Pflasterbehandlung  mit  5 — lOprocentigem  Salicylseifen- 
pflaster  und  mit  Quecksilberpflaster. 

3.  Application  von  Ichthyol:  Ichthyolpflastermull,  Zinkichthyol- 
pflastermuU,  Auftragen  von  reinem  Ichthyol  (mit  nachträglicher  Be- 
deckung der  frisch  bepinselten  Stellen  mit  einer  ganz  dünnen  Watte- 
schicht; es  bildet  sich  eine  trockene,  fest  anhaftende  Kruste,  die  mit 
heissem  Wasser  sehr  leicht  wieder  zu  entfernen  ist). 

4.  Zinkpasten  mit  Zusatz  von  10  Procent  Tumenol,  5 — 10  Pro- 
cent  Ichthyol,  5 — 10 — 20  Procent  Resorcin. 

5.  5 — lOprocentige  weisse  Präcipitatsalbe. 
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6.  3 — 4procentige  ß-Naphtholsalbe. 

7.  In  einigen  Fällen  hat  sich  die  (Lassar'sche)  Schwefel- 
naphtholschälpaste  (s.  S.  1 69 )  oder  Schälkuren  mit  starken 
Resorcinpasten  oder  ResorcinpflastermuU  glänzend  bewährt. 

8.  Application  von  5 — lOprocentiger  Pyrogallussäuresalbe  oder 
Pyrogalluspflastermull.  Nach  3 — 5  Tagen,  je  nach  der  Schnelligkeit 
und  Intensität  der  sich  einstellenden  entzündlichen  Reizung,  muss  die 
Pyrogallussalbe  durch  eine  milde,  Abheilung  herbeiführende  Salbe  er- 
setzt werden.     Meist  muss   dieser  Cyclus  mehrfach  wiederholt  werden. 

9.  Feuchte  Umschläge  mit  heissen  Lösungen  von  Borsäure, 
essigsaurer  Thonerde  oder  1 — 3procentiger  Resorcinlösung. 

10.  Lineare  und  punktförmige  Scarification  (eventuell  mit  nach- 
träglicher Massage)  oder  Auskratzen  des  ganzen  Krankheitsherdes  mit 
dem  scharfen  Löffel. 

11.  Elektrolytische  Punctur.  —  Lassar  empfiehlt  oberfläch- 
liche „federnde*  Application  des  Paquelin,  Lang  die  Heissluft Ver- 
brennung (Holländer). 

12.  5 — 30procentige  Salbe  mit  Quecksilberjodid.  Schon  nach 
wenigen  Stunden  entsteht  eine  bullöse  eitrige  Abhebung,  es  muss  dann 
die  Salbe  entfernt  und  die  starke  Irritation  zum  Abheilen  gebracht  werden. 

13.  Aetzungen  mit  lOprocentigem  SublimatcoUodium,  Carbol- 
säure,  Trichloressigsäure,  Sol.  Fowleri  etc. 

14.  Schliesslich  stündlich  zu  wiederholende  Betupfungen  mit  einer 
Mischung  von  Spiritus  vini,  Spiritus  menthae  piperitae  und 
Aethersulfuricus  ana  partes  aequales  (eine  einfache,  bequeme  und 
thatsächlich  oft  wirksame  Behandlungsweise). 

Ueber  den  Werth  der  Röntgen-  und  der  (Finsen'schen)  Licht- 
behandlung ist  noch  kein  definitives  ürtheil  gewonnen;  doch  habe  ich 
einige  Fälle  beobachtet,  in  denen  eine  vorsichtige  „Röntgen ''-Behand- 
lung ganz  ausgezeichnete  Resultate  ergeben  hat.  Andererseits  glauben 
einige  Autoren,  dass  Reize,  wie  z.  B.  die  Röntgenbestrahlung,  die 
Bildung  neuer  Krankheitsherde  begünstigen  oder  verursachen  können 
(siehe  Schiff  und  Freund,  Verhandlungen  der  Wiener  dermatologi- 
schen Gesellschaft,  Arch.  f.  Dermat.,  Bd.  LH,  S.  111). 

Wie  gesagt,  ist  keine  der  genannten  Methoden  die  allein  em- 
pfehlenswerthe  und  keine  besser  als  die  anderen  oder  unzählige  hier 
nicht  aufgeführte  Behandlungsweisen ,  die  sich  ins  Ungemessene  ver- 
mehren Hessen  durch  die  Anwendung  aller  Mittel,  denen  man  in  der 
Tiefe  resorbirende  Wirkung  mit  mehr  oder  weniger  oberflächlicher  ent- 
zündlicher Irritation  zutraut.  Man  muss  von  Fall  zu  Fall  und  bei  jedem 
einzelnen  Kranken  durch  fortwährende  Controlle  feststellen,  welche 
Therapie  die  für  ihn  geeignetste  ist.  Ob  man  auf  dem  richtigen  Wege 
ist,  ergibt  sich  daraus,  ob  es  gelingt,  ein  Blasser-  und  Flacherwerden 
der  frischen,  kleinen,  runden  Flecke  oder  ringförmigen  Wälle  zu  erreichen. 
Jedenfalls  wird  man  mit  einer  vorsichtigen  und  milden  Behandlung 
meist  weiter  kommen,  als  mit  sehr  energischen  Eingriffen. 

Meist  entsteht  eine  grosse  Schwierigkeit  dadurch,  dass  die  Pa- 
tienten gewöhnlich  nicht  in  der  Lage  sind,  sich  so  lange,  wie  es  das 
eminent  chronische  Leiden  erfordern  wüi'de,  einer  wirklich  sorgsamen, 
andauernden  Behandlung,  zugleich  mit  Fernhaltung  aller  schädlichen 
Witterungseinflüsse,  zu  unterwerfen. 
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Bei  dieser  ungünstigen  Lage  der  Therapie  kommt  alles  auf  eine 
möglichst  frühzeitige  Diagnose  bei  den  eben  entstehenden,  also 
noch  ganz  kleinen  Herdchen  an.  Gelingt  es  diese,  eventuell  mit  Zu- 
hülfenahme  starker  Kauterisation  oder  des  Paquelin,  am  besten  durch 
Excision  zu  beseitigen,  so  wird  zwar  eine  kleine  Narbe  entstehen,  dafür 
meist  aber  vermieden,  dass  von  diesem  Herde  aus  ein  eventuell  jahre- 
lang bestehendes,  schliesslich  grosse  Dimensionen  annehmendes,  sehr 
lastiges  Leiden  sich  entwickelt.  Freilich  können  neue,  isolirte  Herde 
sich  an  anderen  benachbarten  Stellen  entwickeln. 

Eine  sicher  wirkende  innere  Behandlung  des  Lupus  erythema- 
todes gibt  es  nicht.  Keines  der  bisher  versuchten  Heilmittel  (Arsen, 
Jod,  Jodoform,  Quecksilber,  Phosphor,  Ichthyol  etc.)  hat  sich  specifisch 
heilsam  erwiesen.  Neuerdings  ist  Chinin  (1,0 — 1,5  pro  die,  Monate 
hindurch)  empfohlen  worden  (Wolff);  es  hat  auch  in  einigen  unserer 
Fälle  gute  Dienste  geleistet  und  ist  jedenfalls  stets  des  Versuches  werth. 
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2.  Atrophisirende  Follicnlitisformen. 

Dem  Lupus  erythematodes  verwandt  sind  eine  Anzahl  circumscripter ,  mit 
Atrophie  endigender  Entzündungsprocesse  in  haar-  und  follikelreichen 
Begionen,  bei  denen  es  stets  zu  dauerndem  Verlust  der  Haare  und  Follikel 
kommt.  Leichte  entzündliche  Erscheinungen  führen  zu  isolirten  rothen,  an 
den  Haaren  sitzenden  Knötchen,  zu  denen  sich  allm&lig  Röthung,  leichte  Schwellung 
und  Schuppung  auch  der  zwischen  den  Haaren  liegenden  Haut  hinzugesellt. 
I^ura  kommt  es,  oft  in  jahrelangem  Verlauf,  zum  Abbrechen  der  Haare  und  zum 
Htaransfall  mit  Bildung  kleiner  Grübchen  (besonders  in  den  Augenbrauen)  oder 
10  mehr  flachenhaften,  narbig  atrophischen,  glattglänzenden,  weissen  Stellen  (im 
BäH),  die  natürlich  um  so  auffallender  sind,  weil  sie,  z.  B.  im  Bart,  noch  von 
normal  behaarten  Zonen  umgeben  sind. 

In  diese  Classe  gehören   alle  die  von  französischen  Autoren  gesondert  auf- 

geitellten  Formen,  die  als  .Acn6  und  Folliculite  d^alvante  und  d^pilante,  Pseudo- 

pdades,  Maladie  de  Quinquaud,  Alop^ie  cicatricielle''   und  als  «Sycosis  lupoide, 

efaronica,  permanens"    etc.   beschrieben   wurden,   femer  ünna's   ülerythema 

■jcoiiforme  und  acnei forme  (nicht  das  ülerythema  ophryogenes).   Bisweilen 
Handbuch  der  praktischen  Medicin.    in.    2.  15 
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finden  aich  allerdings  auch  folliculäre  Eiterungen  bei  ihnen,  aber  diese  Yereiiensngen 
sind  dann  nur  secundäre  Infectionen,  die  sich  dem  auch  ohne  Eiterung  ebenso  m 
Stande  kommenden  atrophisirenden  Dermatitisprocess  hinsugesellen. 

Die  Localisation  all  dieser  Processe  ist  theils  die  Bartgegend,  theils 
die  Kopfhaut,  theils  die  Augenbrauen. 

Die  Ursache  ist  vollkommen  unbekannt. 

Die  Abgrenzung  der  dieser  Gruppe  zuzuzählenden  Affectionen  ist  sch^rer 
und  im  Einzelfalle  oft  auch  gar  nicht  durchzuführen,  und  zwar  nach  zwei  Richtun^^en 
hin;  einmal  gegenüber  den  primären  folliculären  Hyperkeratosen,  bei  denen 
es  auch  zu  hypei^mischen  und  auch  (im  histologischen  Siime)  entzündlichen 
Söfen  und  Knötchen  und  schliesslich  Follikel  Verödungen  kommt,  andererseita 
gegenüber  den  wirklich  entzündlich-eitrigen  Folliculitisformen,  die  mit  Vereitemng^ 
der  Haarwurzel  zu  einer  Vemarbung  des  folliculären  Bezirkes  führen.  Bei  letzteren 
gehört  die  Eiterung  und  Pustelbildung  als  nothwendiges  Glied  zum  typiKhen 
Bilde  der  Krankheit,  bei  der  ersteren  Gruppe  ist  als  wesentliches  Charakteristicnm 
anzusehen,  dass  es  sich  um  angeborene  resp.  auf  angeborener  Anlage  beruhende 
und  meist  nicht  heilbare  Affectionen  handelt. 

Die  Therapie  ist  sehr  mühselig  und  hat  keine  grossen  Erfolge  zu  Ter- 
zeichnen.  Epilation  aus  allen  erkrankten  Follikeln  und  milde,  den  entzündlichen 
Process  herabmindernde  feuchte  Umschläge  und  Verbände  oder  Salben  (Zink- 
paste oder  fette  Salben  mit  Tumenol,  Ichthyol,  Resorcin,  Anthrarobin  oder  Chiysarohin 
in  ganz  schwachen  Concentrationen)  scheinen  noch  am  meisten  empfehlenswerth. 
In  jedem  einzelnen  Falle  wird  man,  mit  ganz  schwachen  Ck>ncentrationen  be- 
ginnend, feststellen  müssen,  ob  und  in  welcher  Stärke  das  betreffende  Mittel  rer- 
tragen  wird.  —  In  einigen  Fällen  haben  wir  durdi  »Röntgen'-Behandlung  sehr 
gute  und  schnelle  Abheilung  erzielt. 

(Siehe  Touton,  Verhandl.  der  Deutsch,  dermatol.  Gesellsch.,  VI.  Strassburger 
Congr.,  S.  19.) 

Im  Anschluss  an  die  hiermit  zum  Abschluss  gebrachten  Hautentzündungen 
(Cap.  II)  bespreche  ich  mit  Rücksicht  auf  die  wesentliche  Form  dieser  Erkrankung^ 
die  Elephantiasis  nostras,  die 

J.  Elephantiasis. 

Die  Bezeichnung  Elephantiasis  ist  gewählt,  weil  sich  die  Beine,  welche 
der  Lieblingssitz  der  Krankheit  sind,  wegen  der  Verdickung  und  der  Zunahme  des 
Umfanffs  mit  den  Beinen  eines  Elephanten  verglichen  lassen.  Allmälig  hat  sich 
dann  der  Gebrauch  eingestellt,  an  anderen  Organen  auftretende  dauernde  Ver^ 
dickungen  und  Schwellungen  ebenso  zu  benennen.  Die  verschiedenartigsten  Krank- 
heiten sind  so  im  Laufe  der  Jahrhunderte  mit  dem  Namen  Elephantiasis  belegt 
worden.  So  wurde  von  Vielen  die  Lepra  als  Elephantiasis  Graecorum  bezeichnet 
und  den  übrigen,  ab  Elephantiasis  Arabum  genannten  Formen  gegenübergestellt. 
Zur  Zeit  werden  noch  drei  ganz  verschiedene  Krankheitsformen  unter  der 
Bezeichnung  Elephantiasis  beschrieben.  Allen  gemeinschaftlich  ist  eine  chronische 
Hyperplasie  des  Unterhautbindegewebes  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen 
Oedemen  und  venöser  Hyperämie.  Stets  handelt  es  sich  um  localisirte  Krankheits- 
ibrmen,  die  an  bestimmte  Theile  des  Körpers  gebunden  sind  und  daselbst  zu  aus* 
gesprochenen  Entstellungen  führen. 

Drei  ganz  verschiedene  Krankheitszustände  sind  auseinander  zu  halten: 

a)  die  Elephantiasis  nostras, 

b)  die  Elephantiasis  der  tropischen  Gegenden, 

c)  die  elephantiasisähnlichen  Formen  der  Bindegewebsgeschwülste,  also 
angeborene  Missbildungen,  im  Gegensatz  zu  den  beiden  vorher  genannten  er« 
worbenen  Krankheiten. 
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a)  Elephantiasis  nostras. 

Aetiologie.  Diese  Erkrankung  entwickelt  sich  als  Folgeerscheinung  an 
toldien  Stellen,  an  denen  sich  chronische  oder  sich  häufig  wieder- 
holende entzündliche  Processe  combiniren  mit  Stauungszuständen 
der  Ljmph-  und  Blutgefässe.  Dadurch  kommt  es  einerseits  zu  Hyperplasie 
der  Bindegewebsfasern,  zwischen  welchen  reichlich  Reste  entzOndlicher  Infiltration 
nachweisbar  sind,  und  zu  Zuständen  chronischen  Oedems,  d.  h.  zu  Erweiterung  und 
reichlicher  Anftkllung  aller  Ljmphspalten. 

Die  entzündlichen  Krankheiten,  welche  in  Betracht  kommen,  sind  chronische 
Ekzeme,  chronische  ülcerationen,  lupöse  und  syphilitische  Ge- 
schwüre, Phlebitis  und  Lymphangoitis,  Scharlachödeme  und  be- 
sonders die  durch  Streptokokkeninfection  zu  Stande  kommenden  Erysipele 
(Bockardt).  Diese  weniger  mit  Leukooytenansammlung  als  mit  Gefässerweiterung 
und  Transsudation  einhergehende  entzündliche  Form  scheint  in  geradezu  specifischer 
Art  Bindegewebshyperplasie  und  chronisches  Oedem  hervorrufen  zu  können. 

Bisweilen  aber  finden  sich  derartige  ,  chronische  Oedem e",  und  zwar  in  g^z 
typischer  Form,  ohne  dass  man  selbst  bei  sorgföltigst  aufgenommener  Anamnese 
irgendwie  das  Vorausgehen  eines  oder  mehrerer  Erysipele  feststellen  kann.  Frei- 
lich ist  zn  bedenken,  dass  Erysipelattaquen  bisweilen  äusserst  milde  und  fast  ganz 
ohne  Fieber  einhergehen  können.  Andererseits  sind  vorderhand  andere  entzünd- 
liche Processe  als  Erysipele,  die  derartige  Formen  von  Oedemen,  in  Wahrheit: 
Bindegewebehyperpiasien  mit  Erweiterung  der  Lymphbahnen  erzeugen,  nicht  sicher 
gestellt  —  Oft  ist  die  Trennung  der  einfachen  Oedeme  von  den  Elephantiasis- 
fonnen  schwer.  Die  Differentialdiagnose  ist  aber  wichtig,  weil  überall  da,  wo 
erjsipelatöse  Processe  mitspielen,  durch  sorgföltigste  Untersuchung  der  Locus  in- 
fectionis  festgestellt  werden  muss,  um  Recidiven  vorzubeugen  (vergl.  S.  74). 

Als  Ursachen  der  Stauung  sind  zu  erwähnen  Varicen  oder  durch  Narben  und 
Lymphdrflsenoperation  entstandene  Circulationshemmungen ,  vor  allem  aber  die 
q>edeU  an  den  unteren  Extremitäten  schon  normalerweise  vorhandenen  ungünstigen 
Abflossbedingungen.  Die  Unterschenkel  sind  daher  der  häufigste  Sitz  der  bei  uns 
TOi^mmenden  Elephantiasisfonnen. 

Wie  an  anderer  Stelle  auseinandergesetzt,  entsteht  aber  sehr  bald  zwischen 
Stauung  einerseits  und  entzündlichen  Processen  andererseits  eine  gegenseitige,  den 
KraaUieitsprooess  steigernde,  die  Heilung  verzögernde  ungünstige  Beeinflussung 
und  dadurch  erst  recht  die  Möglichkeit  für  die  Entstehung  der  chronischen  ent- 
ittndlich-ödematösen  Bindegewebshyperplasie.  Hat  sich  letztere  erst  einmal  aus- 
gebildet» so  ist  sie  ihrerseits  wieder  ein  neuer  Anlass,  um  die  ursprünglich  primären 
entzündlichen  nnd  Staunngsvorgänge  zn  steigern. 

Auch  neuropathische  Störungen  hat  man  für  die  Oirculationsbehinderung 
resp.  das  Entstehen  chronischen  Oedems  und  sich  anschliessender  Bindegewebsbildung 
verantwortlich  gemacht,  namentlich  dann,  wenn  es*  nicht  gelang,  ausser  dem  pri- 
mären Nervenleiden  (Neuritis,  Paraplegfie  etc.)  irgend  eine  andere  Ursache  für  die 
Entstehong  der  Bindegewebshyperplasie  und  Lymphstauung  aufzufinden. 

Der  häufigste  Sitz  der  bei  uns  vorkommenden  Elephantiasisformen  ist,  wie 
bereits  gesagt,  der  Unterschenkel,  viel  seltener  werden  die  oberen  Extremitäten, 
das  Serotum,  die  grossen  Labien  und  das  Gesicht  befallen.  Bei  der  Elephantiasis 
der  Genitalien  handelt  es  sich  meistens  um  das  gleichzeitige  Vorhandensein  syphi- 
Htiidier  und  tuberculöser  Geschwüre,  bei  den  Unterschenkeln  meist  um  chronische 
Ekzeme  und  UIcera  varicosa. 


228  Krankheiten  der  Haut. 

Bei  der  Elephantiasis  der  Genitalien  wirken  Stauungsvorgänge  (sehr  h&nfig 
im  AnschluBs  an  radicale  Lymphdrüsenexstirpation  mit  zurückbleibenden,  tief  ein- 
schneidenden  Narben  der  Ing^nalgegend)  mit  Erysipel  oder  sonstigen  entiündlidien 
Processen  zusammen.  Die  Elephantiasis  sive  das  »chronische  Oedem*  des  Gresichts,  ist 
fast  immer  die  Folge  recidiyirender  Ery  sipele,  oft  in  Combination  mit  Lupus  des  Gesichtes. 

Das  Aussehen  derartig  elephantiastisch  verdickter  Haut  kann  ungemein 
wechseln.  Abgesehen  von  narbigen  und  von  ulcerösen  Veränderungen  kann  die  an  sich 
glatte  elephantiastische  Haut  (Elephantiasisglabra)  durch  Ansammlung  trockener 
und  verfärbter  und  fettig  durchsetzter  Schuppen  schmutzig  und  rauh  (Elephan- 
tiasis nigra)  oder  durch  Auflagerung  von  Homschuppen  fast  ichthyosisähnlich 
erscheinen.  Bisweilen  betheiligt  sich  der  PapillarkGrper  an  der  Hyperplasie  und 
bildet  papillom&hnliche,  spitzige  und  warzige  Excrescenzen  (Elephantiasis  ver- 
rucosa sive  papillaris).  Oft  finden  sich  weite  Ausdehnungen  der  Lymphgefässe 
(Elephantiasis  lymphangiektodes),  durch  deren  Zerreissung  es  zu  einer 
wahren  Lymphorrhoe  konunen  kann. 

Man  kann  derartige  Lymphgefässerweiterungen  geradezu  als  Lymphvaricen 
bezeichnen.  Sie  erscheinen  als  Stecknadelkopf-  bis  erbsengrosse,  durchscheinende 
Bläschen  und  finden  sich  auch  bei  der  Elephantiasis  scroti.  Ekzematöse  Complicationen 
begleiten  häufig  die  Elephantiasis  am  Scrotum,  Penis  und  den  grossen  Labien. 

Häufig  sind  nicht  bloss  das  Bindegewebe,  sondern  auch  die  darunter  liegende 

Fascie  und  selbst  auch  der  Knochen  in  den  hyperplastischen  Prooees  einbexogen, 

soweit  man  bei  der  Starrheit  der  bedeckenden  Gewebe  überhaupt  Haut,  Muskeln» 

Knochen  isolirt  befühlen  kann. 

Natürlich  ist  auch  das  mikroskopische  Bild  bei  Elephantiasis  ein  äusserst 
wechselndes.  Ganz  abgesehen  von  den  mehr  als  Zufälligkeit  aufzufassenden  Ver- 
änderungen der  Oberhaut  ist  das  ünterhautbindegewebe  bald  eine  ganz  feste,  didit 
verfilzte,  scirrhöse  Fasermasse,  bald  ein  lockeres,  von  weiten  Sanbahnen  durdi- 
zogenes,  verdicktes  Fasergewebe.  Auch  die  Gef&sswände,  spedell  die  Adventitia 
der  Arterien  wie  der  Venen,  zeigen  Verdickung. 

Die  Diagnose  ist  durch  die  unförmliche  Verdickung  der  befallenen  Theile 
und  den  chronischen  Verlauf  leicht  zu  stellen.  Durch  Palpation  kann  überall  die 
Verdickung  and  Zunahme  des  Bindegewebes  festgestellt  werden.  iSehr  wechselnd 
dagegen  ist  die  Consistenz,  je  nach  der  Weite  und  AnfüUung  der  zwischen  den 
Bindegewebsfasern  liegenden  LymphgeßUse.  Besonders  an  den  unteren  Extremi- 
täten ist  die  Haut  der  kolossal  verdickten  Extremitäten  so  hart,  dass  sie  weder  in 
eine  Falte  gehoben,  noch  auf  der  Unterlage  verschoben  werden  kann.  Bei  den 
übrigen  Formen  kann  man  aber  fast  immer  neben  der  sehr  starken  und  derben 
Beschafienheit  der  Haut  und  des  Unterhautbindegewebes  doch  die  ödematöse 
Durchtränkung  an  einer  gewissen  Verschieblichkeit  und  an  dem  Beetehenbleiben 
von  Fingereindrücken  feststellen. 

Eine  Therapie  der  Elephantiasis  selbst  gibt  es  eigentlich  nicht,  insofern 
nicht  operative  Entfernung  der  die  Hyperplasie  darstellenden  Bindegewebsmassen 
oder  mechanische  Compression  der  zum  chronischen  Oedem  führenden  Lymph-  und 
BlutgefdssfQllang  anwendbar  sind.  Letztere  allein  kann  zwar  zu  einer  wesent- 
lichen Volumenverminderung  und  daher  zur  Beseitigung  mancher  Beschwerden 
(Bewegungsbehinderung)  beitragen  oder  die  Möglichkeit  schafiFen,  sonst  nicht 
heilende  entzündliche  und  geschwürige  Krankheitsformen  zur  Heilung  zu  bringen, 
aber  die  eigentliche  Bindegewebshyperplasie  wird  dadurch  nicht  beeinflusst 

Für  die  Elephantiasis  kommt  vielmehr  in  Betracht: 

1.  Die  Prophylaxe,  d.  h.  die  Beseitigung  dauernder  Stauungsvorgänge  und 
deren  Ursachen  (Varicen),  Berücksichtigung  der  Narbenbildnng  bei  tiefgreifenden 
Operationen. 
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2.  Die  sorgfältige  Heilung  aller  entzündlichen  Vorgänge  an 
solchen  Stellen,  welche  dorch  ungünstig^  Circulationsverh&ltnisse  zur  Elephantiasis 
piftdisponirt  sind. 

8.  Wesentlich  ist  die  Verhütung  recidivirender  Infectionen,  sowohl 
niit  Staphylokokken,  wie  namentiich  mit  Streptokokken,  durch  Heilung  aller  Neu- 
infection  ermöglichenden  offenen  Wunden  (s.  Erysipel  S.  71). 

Alle  diese  Formen  der  Elephantiasis  finden  sich  fast  nur  bei  erwachsenen 
Menschen',  entsprechend  den  erst  allmälig  im  späteren  Leben  sich  einstellenden 
Krankheitsursachen.  Es  scheint  jedoch  auch  eine  hierhergehörige  (nicht  mit  der 
unter  c  beschriebenen  Form  zu  verwechselnde)  congenitale  Elephantiasis 
zu  geben.  Moncorvo  hat  festgestellt,  dass  es  sich  bei  einer  Anzahl  von  derartigen 
mien  um  intrauterine  Streptokokkeninfection  der  Kinder  handelt,  welche  durch 
üebergang  der  Streptokokken  von  erysipelkranken  Müttern  zu  Stande  gekommen  ist 
und  in  der  häufig  bei  Erysipel  beobachteten  Weise  zur  Entwickelung  der  Elephan- 
tiasiB  Veranlassung  gegeben  hat.  Von  anderer  Seite  ist  ein  angeborener  Bildungs- 
fehler der  Saftbahnen  fQr  die  Entstehung  dieser  Formen  verantwortlich  gemacht 
worden. 

Im  Anschluss  enn^hne  ich  die  zuerst  von  Reclus  unter  dem  Namen  «Holz- 
Phlegmone'  beschriebene  eigenthümliche  Form  von  chronischer  Phlegmone,  die 
nch  durch  eine  auffallend  derbe,  geradezu  holzartige  Consistenz  der  erkraiüd^n 
Parthien  auszeichnet  Meist  ist  der  Hals  befallen.  Die  Entwickelung  ist  eine 
äusserst  langsame,  erstreckt  sich  über  Monate,  gewöhnlich  ohne  Schmerzen  und 
Fieber,  so  dass  die  Verwechselung  mit  einer  bösartigen  Neubildung  nahe  liegt. 
Hin  und  wieder  kommt  es  zu  partieller  Vereiterung.  Der  bacteriologische 
Befund  ist  kein  einheiUicher,  man  hat  Staphylokokken,  Streptokokken,  auch 
diphtherieähnliche  Bacillen  gefunden.  Merkwürdig  ist,  dass  die  Streptokokken, 
die  an  den  befallenen  Stellen  diese  derben  hyperplastischen  Frocesse  hervorriefen, 
an  anderen  Stellen,  z.  B.  der  Pleura,  typische,  eiternde  Entzündungen  erzeugten. 
(Siehe  Chiari  in  Festschrift  für  J.  Neumann,  Leipzig  1900,  S.  64.  Uebersicht  über 
dmmtliche  bisher  beobachteten  Fälle.) 

b)  Die  tropische  Form  der  Elephantiasis  findet  sich  als  endemische  Krank- 
heit besonders  in  Indien,  China,  Japan,  dem  westindischen  Archipel,  Afrika,  auf 
den  Antillen,  in  Brasilien  etc.  (Barbados-Bein,  Cochin-Bein  etc.).  Auch  sie  befällt 
wesentlich  die  unteren  Extremitäten  (sehr  häufig  beide,  im  Gegensatz  zur  Ele- 
phantiasis nostras,  welche  meist  einseitig  ist),  sehr  häufig  femer  die  Genitalien 
der  Männer,  derart  dass  es  zu  kolossalen,  bis  ans  Knie  herabreichenden  Verun- 
staltungen kommt  Besonders  häufig  beobachtet  man  lymphatische  Varixbildungen 
mit  sehr  ausgedehnter  Lymphorrhagie. 

Die  Ursache  dieser  tropischen  Elephantiasisformen  ist  ein  thierischer  Parasit : 
Filaria  sanguinis  humani,  zum  ersten  Male  von  Wucherer  im  Urin  eines 
dijluriekranken  gefunden,  von  Lewis  und  Manson  als  die  Ursache  der  tropi- 
schen Elephantiasis  festgestellt 

Nach  Manson  vollzieht  sich  die  Infection  durch  Vermittelung  der  Mosquitos 
als  Zwischenwirthen  auf  folgende  Weise :  Im  Blute  der  Elephantiasiskranken  finden 
sich  die  Filiarien  im  embryonalen  Zustande.  Mosquitos,  welche  derartige  Patienten 
siechen,  nehmen  diese  Embrvonen  mit  dem  Blute  zusammen  auf.  Im  Mosquito- 
kSrper  entwickelt  sich  der  Filariaembryo  zum  Wurmzustand.  Aus  den  sterbenden 
und  in  Tümpel,  Gewässer  etc.  fallenden  Mosquitos  gelangt  die  Filaria  frei  ins 
Wisser,  und  von  hier  aus  kommen  sie  theils  durch  Trinken,  theils  durch  offene 
Wmden  in  die  Lymphgefässe  des  Menschen.  Hier  entwickeln  sich  von  neuem  die 
Embryonen,  welche  durch  Obliterationen  der  Lympbkanäle  bald  zur  Chylurie  und 
Hftmaturie,  bald  zu  Obliteration  der  Haut-Lymphgefässe  mit  anschliessenden  ent- 
xlkndlicben  Vorgängen  Veranlassung  geben. 

Bereite  vorhandene  leichte  Grade  von  Elephantiasis  begünstigen  die  An- 
liedelang  neuer  Parasiten. 

Zur  Diagnose,  d.  h.  zum  Auffinden  der  Filiarien,  muss  man  das  Blut  Nachts 
ontersDchen.    Die  erwachsene  Filarie  sitzt  in  einer  Lymphdrüse,  wo  sie  die  Tochter- 
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filarien  prodacirt.    Diese  circuliren  aber  nur  Nachts  im  Blut,  am  Tag  sind  sie  in 
irgend  einem  Organ  sesshaft. 

c)  Die  dritte  Form  der  Elephantiasis  gehört  in  die  Gruppe  der  angeborenen 
oder  auf  angeborener  Grundlage  sich  entwickelnden  Bind ege web sgeschwül sie, 
imd  sie  sind  daher  besser  als  Flbromata  zu  bezeichnen.  Sie  stellen  bald  diffuse, 
bald  mehr  beutel*  und  geschwulstartige  Verdickungen  der  Haut  dar. 
bald  reine  Fibrome,  bald  Formen  der  sogenannten  Elephantiasis  teleangi- 
ectodes  und  lymphangiectodes,  bald,  wegen  der  Mitbetheiligung  de«  peri- 
pheren Nervensystems,  Neurofibrome.  Auch  die  von  französischen  Autoren 
unter  den  Bezeichnungen:  Dystrophie  oed^mateuse  h^r^ditaire  und  Trophoedeme 
chronique  h^r^ditaire  beschriebenen  Formen  möchte  ich  wegen  ihres  familienweise 
und  in  mehreren  Generationen  beobachteten  Vorkommens  den  angeborenen  Elephan- 
tiasisformen zurechnen. 
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m.  Mycosis  fangoides  und  Hanterkrankimgen  bei 

Blutveränderungen  ^). 

Einige  seltene,  durch  die  Schwere  ihres  Verlaufs,  sowie  durch  das  Impo* 
nirende  ihres  klinischen  Bildes  ausgezeichnete  Hautausschläge  werden  seit  langer 
Zeit  gewohnheitsgemäss  in  eine  Gruppe  zusammengefasst,  welche  einen  Theil  der 
Sarkoiden  Geschwülste  (Kaposi)  darstellt. 

Da  sie  eine  Reihe  von  Symptomen  sowohl  von  den  wirklichen  Tumoren  als 
von  den  entzündlichen  Neubildungen  besitzen,  wurden  sie  zwischen  diese   beiden 

grossen,  sich  sonst  so  wenig  berührenden  Gruppen  eingeordnet.  Von  klinischen 
esichtspunkten  aus  besteht  zweifeUos  die  Berechtigung  zu  dieser  Vereinigung, 
auch  dem  pathologisch-anatomischen  Befunde  nach,  und  es  hat  den  Ansäiein, 
als  ob  die  hierhergehörigen  Affectionen  nahe  verwandt  sind,  da  es  sich  fast  aus- 
schliesslich um  rund  wellige  Neubildungen  handelt 

Die  hierher  zu  zählenden  Hautaffectionen  sind 

!•  Die  Mycosis  fangoides. 

Diese  seit  dem  Anfang  des  19.  Jahrhunderts  in  Frankreich  wohlbekannte, 
in  Deutschland  mit  Beibringung  grundlegender  klinischer  Eintheilungsprincipien 
zuerst  von  KÖbner  geschilderte  Dermatose  ist  von  all  den  in  diesem  Capiiel  ab- 
gehandelten Krankheiten  die  häufigste. 


^)  Bei  der  Abfassung  dieses  Capitels  hatte  ich  mich  der  freundlichen  Unter- 
stützung meines  früheren  Assistenten,  des  Herrn  Dr.  Felix  Pinkus  in  Berlin  zu 
erfreuen. 
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LanKdaaernde  Urticaria  nnd  andere  JnckaiubrDche  ^hen  dem  Ausbruch 
der  Krankbeit  h&afig  jahretau;  voraiu  and  mflMeti  bei  Äancbliua  anderer  Ur* 
•acdien  (EpiBoen  nnd  Entozoen,  namentlich  Echinococcus,  Erkrankungen  innerer 
Organe,  oesonden  des  Darmet,  Diabetet,  Prurigo)  alt  ein  wichtiges  pr&monitori- 
■cbea  Zeichen  angesehen  werden.  Dann  beginnt  die  eigentliche  Krankheit  mit 
cireanucripten  ekzematösen,  theiU  stark  lamellfls  schuppenden,  theils  leicht 
nlMenden  Eruptionen,  welche  nichts  Charakteristisches  an  sich  haben  als  die 
HartaAckigkeit  und  die  lange  Dauer.  Seltener  sind  trockene,  an  Psoriasis  er- 
innernde Eraptionen.  Nach  langem ,  manchmal  jahralai^em  Bettehen  dieses  Zn- 
«tandee  langen  einselne  dieser  Plaques  an,  eich  plattentormig  za  verdicken  und 

rig.  15. 
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•t&tker  Ober  daa  Niveau  eu  erheben,  und  et  beginnen  auch  an  Hautetellen,   die 
biiher  intact  waren,  Tumoren  hervorzukommen.    Diese  stellen  sich  zuerst  als 

ri  kleine,  oberflächliche  und  leicht  vertchiebbare,  flache  bis  halbkugelige  Gebilde 
;  sie  wachsen  bis  so  m&cfatig  grossen,  scharf  umgrenzten,  inmitten  flachen  oder 
deprimiiten  QeschwÜlsten  (beerschwamm-,  tomaten-,  macronenfürmig)  von  blau- 
lotfaer  bis  hrannrother  Farbe-  Besonders  charakteristiech  scheint  eine  eigen- 
thDmliche  widderhom-  oder  hnfeisenfBrmige  Infiltration  zu  sein,  in  deren  Cirkel 
eine  n&ebe  gesunder  Haut  sich,  wie  eine  Halbinsel  eingeschlossen,  findet. 

SowoU  die  ,£ktem*fl&ohen  als  auch  die  Tumoren  hOnnen  einzeln  oder  sämmb- 
Ueh  wieder  spurlos  verschwinden;  dafür  erscheinen  neue  an  anderen  Stellen,  und 
icUiesdicli  beginnen  «ie  von  der  Mitte  her  zn  zerfallen,  jauchende  und  rapid, 
bisweilen  bis  tu  ungeheuren  Dimensionen,  wachsende  Geschwüre   zu  biloen. 
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In  der  nun  folgenden  Kachexie  oder  dnrch  Sepeis  gehen  die  Kranken  zu  Grande. 
Gegen  das  Ende  hin  ist  häufig  ein  aofEallender- Abfall  der  Qeschwtllste  za  beob> 
achten,  so  dass  an  der  Leiche  nur  umschriebene  Reste  der  riesigen  Neubildungen 
übrig  bleiben  können.  In  einer  Anvahl  von  Fällen  fehlen  alle  die  erwählten 
Prodromalstadien,  und  aus  gesunder  Haut  schiessen  plötzlich  pilzarüg  Tomoren 
empor,  erodiren,  ulceriren  oder  verschwinden  wieder  und  bieten  sozusa^n  nur  das 
Endspiel,  das  letzte  Stadium  isolirt  dar  (Mycosis  fungoides  d*embUe).  Diese  letstere 
Form  fQbrt  zu  dem  klinischen  Bilde  einer  Art  der  sogenannten  Hautsarkome  über, 
einer  Neubildungsform,  welche  aus  Rund-  oder  Spindelzellen  besteht  und  mit  dem 
Mycosis  fungoides  sogar  die  Eigenschaft  des  spontanen  oder  des  therapeutisch  er- 
zeugten Schwundes  gemeinsam  hat.  Es  handelt  sich  dabei  um  einzelne  oder  mul- 
tiple, ganz  kleine  bis  kopfgrosse  Tumoren,  die  ulceriren  und  theils  mit  partiellen 
oder  totalen  Remissionen,  theils  ohne  solche  zum  sicheren  Tode  durch  Kachexie  f&hren. 

Das  pathologische  Bild  bietet  relativ  einfache  Yeih&ltnisse  dar.  Der 
Durchschnitt  der  Tumoren  zeigt  eine  weisse,  meistens  derbe,  markige  Schnittfläche 
mit  wenig  Blutpunkten  und  geringer  oberflächlicher  Pigmentirung.  Der  compacte 
Knoten,  welcher  den  Kern  des  Tumors  bildet,  sendet  am  Rande  kurze  strahlige 
Fortsätze  in  die  Umgebung.  Der  histologische  Bau  besteht  in  einkernigen 
Zellen  mit  rundem  Kern,  die,  in  ein  zartes  Bindegewebsreticulum  eingelagert,  die 
Cutis  von  der  Oberfläche  an  bis  zum  subcutanen  Gewebe  durchsetzen. 

Der  pathologisch-anatomische  Befund  der  inneren  Organe  ist  häufig  voll- 
kommen negativ;  in  seltenen  Fällen  aber  finden  sich  vereinzelte  oder  ausgedehnte 
Tumoren  innerer  Organe,  besonders  der  Leber  und  Niere. 

Der  histologische  Bau  nähert  die  Mycosis  fungoides  am  meisten  den  infeo- 
tiösen  Granulationstumoren.  Da  aber  bisher  alle  Versuche,  den  supponirten 
Erreger  zu  entdecken,  fehlgeschlagen  sind  und  eine  Infectiosität  nicht  nachgevnesen 
ist,  erheben  sich  zahlreiche  Stimmen  für  eine  andere  Pathogenese.  So  wird  die 
Mycosis  fungoides  zu  den  wirklichen  Rumoren  (Sarkomen)  gerechnet,  oder  su  den 
Vegetationsstörungen,  einer  Ginippe  von  pathologischen  Neubildongen, 
welche,  von  Kundrat  eingeführt,  sich  das  volle  Bürgerrecht  noch  nicht  ganz  zu 
gewinnen  vermochte.  Es  lässt  sich  nicht  leu^en,  dass  Kundrat^s  Lympho- 
sarkom, welches  in  diese  Gruppe  gehört,  diejenige  Neubildung  ist,  welche  die 
grösste  Aehnlichkeit  mit  der  Mycosis  fungoides  hat,  namentlich  was  das  schnelle 
Entstehen  und  ebenso  schnelle  Verschwinden,  die  Neigung  zu  regressiver  Meta- 
morphose und  den  bösartigen  Verlauf  betrifft.  Ob  allerdings  diese  Affection  nicht 
im  Urunde  doch  auch  als  infectiöse  Bildung  sich  bei  genauerer  Erkenntniss  heraus- 
stellen wird,  bleibt  abzuwarten. 

Die  Behandlung  der  Mycosis  fungoides  vermag  in  den  meisten  Fällen  den 
tödtlichenAusgang  nicht  aufzuhalten.  In  einzelnen  als  Mycosis  fungoides  bezeich- 
neten Fällen  scheint  eine  energische  Arsen  bebandlung  von  Erfolg  gewesen  zu  sein. 
Ich  selbst  habe  noch  nie  bei  typischen  Fällen  eine  wirkliche  Heilung  durch 
Arsen  eintreten  sehen  und  glaube,  dass  sich  nur  bei  roycosis ahn  liehen,  in  Wahr- 
heit sarkomartigen  Formen  vom  Arsen  etwas  erwarten  lässt.  Mir  scheint  der  Er- 
folg, resp.  Nichterfolg  der  Arsentherapie  geradezu  differentialdiagnosUsch  ver- 
werthbar.  (Ueber  die  Anwendungsweise  —  es  ist  nothwendig,  zu  möglichst  hohen 
Dosen  zu  kommen  —  siebe  beim  Liehen  ruber  planus.) 

Im  Übrigen  haben  symptomatische  Mittel  einzugreifen,  die  Kräfte  möglichst 
lange  aufrecht  zu  erhalten  und  die  Leiden,  namentlich  den  von  der  Zeit  der  Bett- 
lägerigkeit an  drohenden  Decubitus,  zu  verhüten  oder  zu  heilen.  Am  meisten 
Ei^olg  gewährt  hier  die  chirurgische  Entfernung  einzelner  Tumoren.  Die 
gesetzten  Wunden  heilen  auch  da,  wo  nicht  in  gesunden  Grenzen  operirt  werden 
konnte,  häufig  per  primam,  und  so  bietet  dieses  Vorgehen  die  schnellste  und 
kraftschonendste  Maassnabme  zur  Beseitigung  ulcerirter  Geschwülste.  Auch  durch 
Bestrahlung  mit  Röntgenstrahlen  ist  es  gelungen,  dieselben  zum  Schwinden 
zu  bringen. 

3.  Die  Leukämie  und  Psendolenkämie  der  Uant, 

a)  AusLymphocyten  bestehende  Hautknoten  finden  sich  in  nicht 
allzu  seltenen  Fällen  bei  der  lymphatischen  Leukämie.  Bevorzugt  bt  die  Gesichts- 
haut (Augenbrauen  und  Stirn,  Augenlider,  Nase,  Wangen,  Lippen),  femer  kommen 
Tumoren  an  den  Ellenbogen,  den  Hand-  und  Fingerrücken,  den  Vorderarmen,  den 
Brustdiüsen  oder  unregelmässig  über  den  Rumpf  zerstreut  von 
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Entireder  alle  diese  Stollen  zugleich  oder  i 
init  om^reiubare,  anffstlend  weiche  bis  sehr  derbt 
HkQt  wird  nicbt  zeretOrt,  HOndam  nar  Haare  und  Drflaen  durch  die  Dehnuiift  der 
Haut  wueinaiider  gedr&ngt  nnd  di«  normalen  Falten  abgeflacht.  Die  Haut  ist 
fiber  den  Tnmoren  nicht  abhebbar,  der  ganze  Tumor  aber  mit  der  Haut 
leicht  a^gea  die  Unterlage  verschieblich.  An  den  Stellen  mit  dünnerer  Haut 
(Kbm.  Wangen,  Anne)  ist  die  Farbe  bUulichroth  bis  brauuroth,  von  stark 
enreiterl«n,  langhin  verlaufenden  Bln^fftmen  durchzo^n,  besitzt  eine  auffallenda 
Dnrchaichtigheit  Der  blaurothe  Farbenton  verschwindet  auf  Druck  und  macht 
einem  mehr  braungelben  Platz.  An  Stellen  mit  dickerer  Haut  (Süm,  Lippen, 
Fingerrflcken,  Ellenbogen)  iet  die  Farbe  bald  bl&ulichroth,  bald  unverlLndert 

Die  Tnmoren  haben,  wenn  sie  nicht  durch 
die  Tberapie  beeinSnut  werden,  einen  progre-  pjn    jg 

dienten  verlauf.    Zerfall  tritt  nie  ein. 

Der  histologische  Bau  besteht  aus 
einer  ^leichm&aaigen,  in  der  Dmgehnng  der 
Schwausdrüsen  circumvaeculär  beginnenden 
AnMUnmlong  von  Ljmphocyten.  Von  dieser 
Begion  an  erstreckt  sich  das  Infiltrat  abw&rte 
in  daa  inhcntane  Gewebe  und  stellenweise 
ngar  bis  in  die  Musculatur,  nach  oben  bis 
cur  nateren  Grence  des  grOsitentheils  ver- 
strichenen PapillarkOrpen. 

b)  Bei  der  aontan  lymphatiMihen  Lenk- 
ftmie  kommen,  allerdings  extrem  selten,  ra- 
pide nm  sich  greifende  und  tiefgehende  Ulce- 
rationen  derHant  Tor,  entweder  von  einem 
anfachen  Verlust  der  Oberhaut  ausgehend 
(nach  VesicatorblBse)  oder  nach  decubituiartig 
entstandenen  Nekrosen  in  den  ausgedehnten 
Hautblatnugen,  welche  zum  charakteristischen 
Befände  dieses  Leidens  geboren.  Es  sind  scharf 
Mchnittene,  aber  unregehnOssig  begrenzte  und 
aorch  ihr  schnelles  Fortschreiten  rasch  im  Aus- 
wh«n  wechselnde  Substauzverlnste,  welche  bis 
tief  in  die  Hosculatnr  hineinreichen  kOnnen. 

c)  Bei  der  PeendoleakKmie  (d.  h.  den 
mien  von  Ljmphämie,  welche  ohne  absolute 
Termehmug  der  weissen  BlutkOrpeicben,  mit 
nar  procentuater  Vermehrung  der  Ljmphocjten 
Dnd  Verminderung  der  polynuclefif en  Lenko- 
cjtea  verlaufen)  werden  Tumoren  beobachtet, 
welche  den  bei  der  chronischen  lymphatischen 
Lenk&mie  beschriebeneo  sowohl  nach  klinischem 
AnsMhen  und  Sitz  als  auch  nach  histologischem 
Bui  und  nach  ihrem  Verlauf  vollkommen  gleich- 
nistellen  sind.  Ausserdem  siad  nicht  selten 
eisenthfim liehe  JuckansschUge,  deren  chs^ 
nikteristische  EfQorescenz  in  unregelm&saig  an 
Bmnpf  und  Extremit&ten  verbreiteter  Crlicaria 

papulosa    besteht,    neben    welcher    Blasenbil-  PsendoleukaDiie.    „Piuriga.' 

düngen,    besonden  an  den  Beinen,   auftreten. 

In  seltenen  F&llen  folgen  anf  diese  EfBorescenzen  kleine  GranulaÜonstumoren,  aus 
Spindel-,  Epithelioid-  und  Riesenzellen  bestehend,  die  nach  mehr  oder  weniger 
langem  Verlauf  wieder  verschwinden  kSnnen,  ohne  zu  ulceriren.  Ganz  ähnliche 
Eraptiouen  sind  auch  in  Fallen  von  Lymphosarkom  und  bei  der  tumonu'tigen 
Form  der  LjmphdrDsentuherculose  (pseudoleukUmieähnliche  Drbsen- 
tnberculose)  beschrieben  worden. 

d)  Als  Hauteruptionen  bei  myelogener  Lenkftmie  sind  bisher  nur  Juck- 
ansbtOche  mit  ürticariaquaddeln  bekannt  geworden. 

Die  Therapio  aller  dieser  Complicationen  der  Leuk&mie  ^It  zum  Theil  mit 
derjenigen  des  Qrundleidens  zusammen.  Es  gelingt  zuweilen,  durch  reichlicbu 
Araenmedication  pseudoteuUlmische  Tumoren  zum  Schwinden  zu  bringen,  so- 
wie den  heftigen  Jniiieiz  zu  mildem.    Von  äusseren  Mitteln  erzielt  eine  conse- 
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quente  Theer-  und  ß-Naphtholbehandlung  häufig  gute  Erfolge  gegen  das 
Jucken.  Bei  grösseren  Tumoren,  die  meistens  nur  durch  die  Entstellung  des  Ge- 
sichte  lästig  werden,  ist  die  operative  Entfernung  rathsam,  wobei  nur  der 
hämorrhagischen  Diathese  bei  der  Leukämie  besondere  Beachtung  zu  schenken  ist 
(exacte  Blutstillung,  eventuell  Operation  mit  dem  Thermokauter). 

3.  Lymphodermia  perniciosa. 

Diese  seltene  Affection,  welche  in  älterer  Zeit  nicht  von  der  Mycosis  fongoid» 
unterschieden  und  von  den  französischen  Autoren  alsErythrodermie  mycoaique 
bezeichnet  wurde,  beföUt  Kranke  im  mittleren  bis  höheren  Lebensalter.  Zar  Zeit, 
wo  die  Patienten  zur  Beobachtung  gelangen,  hat  fast  stets  schon  lange  ein  hart* 
nackig  ekzematöser,  juckender  Hautausschlag  bestanden,  der  mit  vidfachen  Re* 
missionen  sich  andauernd  verschlimmernd,  zunächst  keine  exactere  Diagnose  zu- 
lässt.  Häufig  bilden  auch  ürticariaausbrüche  die  Einleitung  der  schweren  Affection. 
Allmälig  bildet  sich  ein  universell  ekzematöser  Zustand  aus,  mit  ausgedehnter 
blasser  Röthung  und  weicher  Schwellung  der  Haut;  die  Haut  wird,  in  £px>be 
Falten  gelegt,  gewissermaassen  zu  weit  f&r  den  Körper.  Nach  kürzerem  oder 
längerem  Bestuid  dieser  «Ervthrodermie'  stellen  sich  Lymphdrflaen* 
Schwellungen  ein,  und  es  beginnt  eine  Blutveränderung*  die  sich  ent* 
weder  als  eine  relative  Vermehrung  der  Lymphocyten  darstellt  (rseudoleotemie) 
oder  zu  hochgradiger  absoluter  Vermehrung  dieser  Zellen  f&hrt  (lymphatische 
Leukämie).  Häufig  tritt  in  diesem  Stadium  Weits  der  Tod  in  kachektischem  Zu- 
stande ein. 

In  den  typischen  Fällen  aber,  welche  dem  Namen  der  Lymphodermia  per- 
niciosa oder  Eryuirodermie  mycosique  zu  Grunde  liegen,  entstehen  nach  jahrelanger 
Dauer  der  Hautröthung  Tumoren  von  der  Art  der  wahren  leukämischen  Haut- 
tumoren und  mit  derselben  Localisation.  Das  Gesicht  erhält  dann  das  charak* 
teristische  ^leontiasis' -artige  Aussehen  (Kaposi).  Ob  auch  Tumoren  der  wahren 
Mycosis  fungoides  in  diesen  Fällen  auftreten  können,  wie  häufig  behauptet  worden, 
ist  eine  noch  nicht  völlig  sicher  beantwortete  Frage. 

Der  Verlauf  ist  mit  geringem  Wechsel,  in  späteren  Stadien  fast  stets  ohne 
stärkere  Remissionen,  tödtlich,  die  Therapie  bisher  machtlos. 

Die  Differentialdiagnose  der  drei  einander  so  nahe  stehenden  Rundzellen- 
neubildungen,  welche  wir  soeben  geschildert  haben,  lässt  sich  kurz  und  einfach 
zusammenfassen: 

Mycosis  fungoides:  Nach  Vorausgehen  eines  mehr  oder  weniger  uni- 
versell eKzematösen  Stadiums  Hauttumorbildung  mit  Neigung  zum  Zerfall.  Niemals 
Blutveränderung 

Leukämie:  Hauttumorbildung  im  Verlaufe  einer  schon  längere  Zeit  be- 
stehenden lymphatischen  Leukämie. 

Lymphodermia  perniciosa:  Nach  mehr  oder  weniger  langem  Bestände 
einer  allgemeinen  Dermatitis  Entwickelung  einer  lymphatischen  Leukämie  später 
mit  oder  ohne  Hauttumorbildung.  Diagnose  im  Stadium  der  universellen  Derma- 
titis, vor  dem  Auftreten  der  Leukämie,  nicht  möglich. 
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Blutanomalien  bei  Hautkrankheiten. 

Veränderungen  des  Blutes  sind  bei  Hautkrankheiten  häufig,  stellen  aber  nur 
selten  einen  für  Diagnose  und  Prognose  charakteristischen  Faktor  dar. 

Anämie,  ausgedrückt  durch  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  und 
Herabsetzung  des  Hämoglobingehaltes,  ist  eine  Begleiterscheinung  vieler  schwächen- 
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den,  constitutionellen  Krankheiten,  wie  wir  sie  in  Fällen  von  Liehen  scrofulosonim, 
Lapns  und  anderer  Hauttuberculose  nnter  Umständen  antreffen ;  femer  bei  kachekti- 
«chen  Leprösen  und  ganz  besonders  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Syphilis,  wo 
sie  einerseits  im  Eruptionsstadium  —  vorübergehend  —  in  hohem  Grade  vorlianden 
SU  sein  pflegt»  andererseits  in  späten  tertiären  Stadien  bis  zu  klinischer  Aehnlich- 
keit  mit  pemiciöser  Anämie  (allerdings  ohne  deren  charakteristischen  Blutbefund) 
vorachreiten  kann.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  wurde  bei  Kindern  mit  hereditärer 
Luee  ein  Bild,  das  dem  der  Anaemia  pseudoleukaemica  infantum 
(▼.  Jacksch)  entsprach,  beobachtet  (Hochsinger).  Die  wirkliche  perniciöse 
Anämie  verbindet  sich  nicht  selten  mit  Hautblutungen,  welche  aber  nur 
selten  im  Krankheitsbilde  in  den  Vordergrund  treten. 

Umschriebener  ist  das  Gebiet  der  Zahlenveränderungen  der  weissen  Blut- 
körperchen. Zwar  bietet  auch  hier  die  gewöhnlichste  Form,  diepoljnucleäre 
Leukocytose,  bei  der  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  wenig  Charakteristisches 
dar,  indem  sie  in  allen  Fällen  fieberhafter  Leiden  erscheinen  kann,  doch  mag  hier 
bereits  ihrem  Mangel  beim  Masemexanthem  gegenüber  dem  Vorhandensein  beim 
Scharlach  eine  gewisse  diagnostische  Bedeutung  beigelegt  werden.  Die  Zellen, 
welche  in  exsudative  Processe,  Blasen,  Pusteln,  eiternde  Hautausschläge  überhaupt, 
vorzugsweise  aus  dem  Blute  einwandern,  gehören  —  mit  den  sogleich  zu  erwähnen- 
den Ausnahmen  —  dieser  Art  von  Zellen  an. 

Seltener  ist  die  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  im  Blut  und  den 
Exsudaten.  Die  Eosinophilie  des  Blutes  ist  in  ueson derer  Stärke  nachgewiesen 
worden  bei  juckenden  Hautkrankheiten,  wobei  es  weniger  auf  locale  Intensität  als 
auf  die  Grösse  der  Ausdehnung  über  die  Körperobernäche  ankam  (Canon),  so 
z.  B.  bis  60  Procent  eosinophile  Zellen  bei  Urticaria  (Lazarus).  Eine  gewisse 
diaraostische  Bedeutung  schien  die  Eosinophilie  zu  erhalten,  als  Neuss  er  sowohl 
im  Blut,  wie  in  dem  Blaseninhalt  von  Pemphigusfällen  einen  auffallend  hohen 
ProoentMtz  eosinophiler  ZeUen  beobachtete,  ein  Befund,  der  später  von  Kaposi 
bestätigt  wurde.  Funk  und  speciell  Leredde  wollen  aber  die  Eosinophilie  als 
ein  besonderes  Charakteristicum  der  Dermatitis  herpetiformis  aufgefasst  wissen. 
Leredde  hat  theils  allein,  theils  im  Verein  mit  vielen  französischen  CoUegen  in 
einer  grossen  Anzahl  von  Arbeiten  diesen  Standpunkt  immer  und  immer  wieder 
vertheidigt.  Wir  können,  wie  bereits  angedeutet,  uns  diesem  Standpunkt  nicht 
anschliessen ,  das  vermehrte  Vorkommen  eosinophiler  Zellen  ist  nach  unseren  und 
den  Untersuchungen  anderer  (Bett mann)  durchaus  nicht  so  charakteristisch,  dass 
man  auf  sein  Vorkommen  oder  Fehlen  hin  berechtigt  wäre,  die  Pathogenese  einer 
Krankheit  zu  begründen.  Selbst  an  demselben  Krankheitsfall  wechsdt  ihre  Zahl 
enorm,  und  schliesslich  ist  die  Bedeutung  dieser  ganzen  Zellgruppe  überhaupt  noch 
gänzHch  unklar. 

Ebensowenig  scheint  mir  ein  durchgreifender  Unterschied  in  der  Menge  der 
eosinophilen  Zellen  zu  liegen,  welche  in  den  exsudativen  Producten  der  ver- 
schiedenen Dermatosen  vorkommen.  Vielmehr  scheint  gleichmässig  bei  den  meisten 
Blasenbildungen  im  Beginn  der  Gehalt  an  eosinophilen  Zellen  am  stärksten  zu 
sein,  im  ferneren  Verlauf  aber,  oft  früher,  oft  später,  schnell  abzunehmen  und 
durch  die  neutrophilen  Leukocjten  ersetzt  zu  werden  (ähnlich  ist  es  auch  bei  dem 
Urethralsecret  im  Beginn  der  Gonorrhoe).  Das  Vorhandensein  der  eosinophilen 
Zellen  scheint  von  (aseptischem?)  Zerfall  von  Gewebselementen,  z.  B.  bei  der  Blasen- 
bildung, abhängig  zu  sein  (Ehrlich-Lazarus);  nach  bacterieller  Infection  der 
Blasen  überwiegen  bei  weitem  die  neutrophilen  Zellen. 

Mastzellen  Vermehrung  im  Blut  ist  nur  in  sehr  geringem  Grade  bei 
Dermatosen  erwiesen  worden ;  auch  in  den  Exsudaten  ist  ihr  Vorkommen  als  Aus- 
nahme zu  betrachten  (bei  Miliaria,  Unna-Török),  obwohl  gerade  die  Haut  in 
entzündetem  Zustande  ofb  grosse  Mengen  dieser  Zellen  enthält. 

Die  hochgradigste  Vermehrung  der  bisher  genannten  Zellen,  sowie  ihrer  Vor- 
stufen ergibt  sich  als  B^leiterin  der  wenigen  und  meist  unscheinbaren  Haut- 
eruptionen (vornehmlich  Urticaria),  welche  bei  myelogener  Leukämie  vor- 
kommen. Die  Myelocyten-,  eosinophile  Zellen-,  Mastzellenvermehrung  ist  dann  die 
für  diese  Affection  typische. 

Die  wichtigste  Blutverändenmg  in  diagnostischer  Hinsicht  scheint  die 
Lymphocytose  zu  sein.  Sie  tritt  zwar  nicht  selten  in  derselben  Weise  wie  die 
neutrophile  und  eosinophile  Leukocytose  in  wenig  charakteristischer  Weise  auf 
(z.B.  bei  Prurigo,  bei  dieser  Krankheit  ist  auf  das  Alter  des  Kindes  Rück- 
sicht zu  nehmen,  da  in  früher  Kindheit  ein  höherer  Lymphocytengehalt  des  Blutes 
noch  als  normal  betrachtet  werden  darf).    Sodann  kommt  die  Lymphocytose  bei 
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gewissen  Infectionskrankheiten  (Variola,  Virchow)  und  bei  Purpura  haemor- 
rhagica  vor  (vielleicht  sind  diese  Purpurafälle  als  acute  lymphatische  Leukämie 
zu  betrachten?).  Von  grosser  Bedeutung  wird  sie  aber  erst  fOr  die  Gruppe  der 
Mycosis  fungoides.  £s  handelt  sich  dabei  um  Fälle,  weldie  mit  den  Zeichen  all- 
gemeiner Hautröthung  und  Schwellung  und  mit  heftigem  Jucken  sich  darstellen. 
In  einem  Theil  dieser  Fälle  wird  eine  Vermehrung  der  Lymphocyten  gefunden,  und 
es  ist  erlaubt,  auf  diesen  Befund  hin  die  Affection  ohne  weiteres  äs  Lympho- 
dermia  perniciosa  Kaposi  (=  Erythrodermie  mycosique)  anzusprechen  und 
die  Prognose  ungünstig  zu  stellen.  Ausser  dieser  Affection  bieten  noch  mehrere,  zum 
Theil  höchst  eigenthümliche  Hautleiden  eine  Vermehrung  der  Lymphocyten  dar  in 
Form  der  lymphatischen  Leukämie  oder  der  Pseudoleulämie ;  iUes  sind 

1.  die  leukämischen  Hauttumoren, 

2.  die  Urticaria  bei  lymphatischer  Leukämie, 

3.  die  Blutungen  und  Ulcerationen  acut  Lymphämischer. 

Diese  Affectionen  und  ihre  Beziehung  zum  Blutbefund  finden  an  anderer 
Stelle  dieses  Bandes  ihre  genauere  Beschreibung. 
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lY.  PempliigiLs  und  bullöse  AffectioneiL 

Ursprünglich  wurde  die  Bezeichnung  ^Pemphigus'  für  alle  Affectionen  an^ 
gewendet,  in  deren  Verlaufe  grössere,  mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllte  Blasen  auf- 
traten. , Pemphigus'  und  , bullöse  Krankheitsform''  war  also  gleichbedeutend.  Je 
mehr  sich  allmälig  die  Tendenz  Bahn  brach,  die  Namen  nicht  nach  Krankheits- 
formen, sondern  nach  klinisch  wohl  charakterisirten  Krankheiten  zu  bilden^ 
um  so  mehr  versuchte  man  aus  der  „ Pemphigus "«-Classe  alle,  ich  möchte  sagen, 
nur  zuföllig  bullösen  Affectionen  zu  entfernen,  um  die  Bezeichnung  , Pemphigus ** 
der  Blasenkrankheit  an  sich  zu  reserviren. 
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Aach  Tom  ätiologischen  Standpunkt  aus  hat  man  eine  Sichtung  vorgenommen 
und  ätiologisch  wohlbekannten  Gruppen  eine  Reihe  bullöser  Hautaffectionen  zu- 
gewiesen, die  man  früher  aus  Unkenntniss  und  Verlegenheit,  wie  man  sie  deuten 
sollte,  schlankweg  als  «Pemphigus*  bezeichnete. 

Wir  schalten  also  aus  derClasse  des  so  begrenzten  eigentlichen 
Pemphigus  aus: 

1.  Die  Dermatosen,  bei  denen  die  bullösen  Grebilde  nur  Stadien  oder  un- 
wesentliehe  Formen  (die  ebenso  gut  auch  fehlen  könnten)  von  zu  anderen  Zeiten 
auch  andere  Efflorescenzen  aufweisenden  Krankheiten  sind,  z.  B.  die  bei  Ekzem, 
Dyshidrosis,  Liehen  ruber,  Urticaria,  Eiythema  exsudativum  multiforme  vorkommen- 
den ballOsen  Formen. 

Auch  die  Duhring'sche  Dermatitis  herpetiformis  (polymorphe !)  ge- 
hört fttar  uns  aus  diesem  Grunde  nicht  zum  Pemphigus.  Es  kommen  zwar  bei 
ihr,  wie  bei  Pemphigus,  Blasenbildungen  vor,  aber  sie  sind  gleichwerthig  mit 
anderen  Efflorescenzenformen,  und  sie  sind  inconstant,  sie  können  auch  ausbleiben. 

2.  Die  bullösen  Formen  der  Hautsyphilis,  wie  sie  besonders  bei  heredi- 
tärer Syphilis  an  den  Handtellern  und  Fusssohlen  vorkommen. 

8.  Die  leprösen  Pemphigusformen. 

4.  Die  bullösen  Toxidermien  oder  Arzneiexantheme>  die  meist  nach 
innerlichem  Gebrauch  der  betreffenden  Stoffe,  am  li&u^gsten  nach  Antipyrin,  seltener  - 
nach  Jod,  Arsen^  Chinin,  Salicyls&ure,  Sulfonal  etc.' ftuftreten. 

5.  Die  artificiell  durch  äussere  Mittel,  z.  B.  durch  Verbrühung  oder  durch 
chemische  Substanzen  (Canthariden,  bei  Jodoformexanthemen,  Primula  obconica) 
erzeugten  Formen  der  «Dermatitis  bullosa*. 

Auch  die  im  Verlauf  von  schweren  Erysipelen  auftretenden  Blasen- 
bildungen gehören  ihrer  Pathogenese  nach  hierher. 

6.  Den  «Pemphigus  neuroticus*;  unter  diesem  Namen  sind  als  «Tro- 
phoneurosen*  aufzufassende  Blasenbildungen  beschrieben  worden,  deren  eigent- 
liche Ursache  hin  und  wieder  anatomisch  in  einer  Syringomyelie  oder  in  peri- 
pheren Nervenverletzungen  besteht.  Das  Wesentliche  ist  nicht  die  Blasenbildung, 
sondern  die  trophoneurotische  Nekrotisirung  mit  Gewebszerstörung  und  Narben- 
bildung (siehe  Cap.  VH,  E).  —  Die  besonders  von  hysterischen  Personen  ab- 
sichtlich und  artificiell  (meist  durch  Canthariden)  hervorgerufenen  (simulirten) 
Pemphignsformen  kommen  hier  natürlich  nicht  in  Betracht.  Nicht  der  Pemphigus 
ist  ein  nervöser,  sondern  die  Person,  welche  in  einem  mehr  oder  weniger  krank* 
haften  Znstande  ihn  an  sich  selbst  erzeugt,  ist  nervös,  neurasthenisch,  hysterisch, 
falls  nicht  einfache  Simulation  (aus  Faulheit,  um  Unterstützung  zu  erlangen  etc.) 
vorliegt 

7.  Den  Pemphigiis  aontus  febrilis,  eine  plötzlich  einsetzende,  mit  Schüttel- 
frost und  hohem  Fieber  einhergehende  allgemeine  Infectionskrankheit  mit 
einem  klein-  oder  grossblasigen  Exanthem.  Die  Blasen  schiessen  ent- 
weder aus  gesunder  Haut  heraus  oder  aus  einem  der  Blasenbildung  vorausgehen- 
den entzündlich-hyperämischen  Herd  (daher  die  Schwierigkeit,  diese  Affection  von 
bullösen  Formen  eines  generalisirten  Erythema  exsudativum  abzutrennen).  Meist 
wird  der  Blaseninhalt  schnell  purulent  und  sanguinolent,  der  Blasengrund  ist  eitrig 
und  schmierig  belegt,  zeig^  einen  mehr  oder  weniger  tiefen  Substanzverlust  und 
binterlässt  dann  nach  dem  Abheilen  Narben  oder  ausgesprochene  Pigpnentirung. 
In  manchen  Fällen  finden  sich  gangränescirende  Flächen  unter  den  bullösen  Ab- 
hebungen der  Oberhaut. 

Der  Verlauf  dieser  bei  Erwachsenen  wie  Neugeborenen  vorkommenden  Krank- 
heit ist  fast  stets  ein  sehr  ungünstiger;  unter  mehr  oder  weniger  schwerer 
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Betheiligung  des  Gesammtorganifimus  (Fieber,  Albuminurie,  Darmerscheinungen, 
Kopfschmerzen,  Delirien  etc.)  kommt  es  meist  xum  tödtlichen  Ausgang.  Von  manchoi 
Autoren  sind  (im  Blaseninhalt  wie  Blut  gefundene)  Kokken  und  Diplokokken 
als  Ursache  angesprochen  worden.  Trotz  der  von  einzelnen  geäusserten  Zweifel  an 
der  ätiologischen  Bedeutung  dieser  Befunde  wird  man  diese  «Febris  bullosa  septica* 
jedenfalls  als  eine  schwere  septikämische  Allgemeininfection  mit  bullösen 
Hautlocalisationen  auffassen  müssen.  —  Den  Ausgangspunkt  der  Infection  bilden 
oft  locale  Eiterungen»  Phlegmonen,  Lungen-  und  Himhauterkrankungen  etc.,  die 
der  cutanen  Elruption  vorausgehen.  Bei  Neugeborenen  ist  hin  und  wieder  eine 
gleichzeitige  septische  EIrkrankung  der  Mutter  beobachtet  worden.  Hin  und  wieder 
handelt  es  sich  (bei  Fleischern  z.  B.)  um  eine  durch  Fingerverletzung  entstehende 
AUgemeininfection ,  die  in  ihrem  schweren,  meist  tödtlichen  Verlauf  acute  bullöse 
Ausschläge  aufweist.  Oft  begleiten  andere  entzttndlioh-eitrige  Hautprocesse  (Furunkel, 
Abscesse)  das  bullöse  Exanthem. 

8.  Den  Pemphigus  (acutus)  contagiosus  infantum,  welcher  viel 
häufiger  ist  und  vorzugsweise  in  Epidemien  auftritt,  die  bei  ganz  kleinen 
Kindern,  Neugeborenen  und  Säuglingen  gewöhnlich  infolge  von  Ueber- 
tragung  durch  die  Wärterin  oder  die  Hebanmie  von  Kind  zu  Kind  zu 
Stande  kommt.  Epidemien  sind  daher  meistens  in  Gebäranstalten  beob- 
achtet worden,  aber  auch  sonst  bei  solchen  Kindern,  die  alle  von  ein 
und  derselben  Hebamme  versorgt  wurden.  Dabei  scheint  nach  den 
Beobachtungen  von  Holst,  Erichson  U.A.  der  Inf ecüonsstoff  ziem- 
lich widerstandsfähig  zu  sein  und  wochenlang  in  virulentem  Zustande 
an  der  Kleidung  der  Hebammen  etc.  haften  zu  können.  Früher  be- 
schuldigte man  die  Verwendung  von  zu  heissem  Badewasser  als  Ursache 
der  buLen  Abhebungen. 

Die  meist  gutartige  Krankheit  erscheint  ohne  besondere  Vorboten, 
meist  zwischen  dem  3.  und  15.  Lebenstage  (in  einigen  Fällen  war 
sie  schon  bei  der  Geburt  vorhanden),  verläuft  ohne  Fieber  und  hält 
die  Entwickelung  und  Gewichtszunahme  der  Kinder  in  keiner  Weise 
auf.  Es  entstehen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Blaseneruptionen, 
die  meist  schnell  platzen  und  nach  Abstossung  der  Blasendecke  zu  ent- 
sprechend ausgedehnten  Blosslegungen  nässender  (und  bei  ungünstiger 
Localisation  am  Rücken  allmälig  eiternder)  Hautfiächen  führen.  Am 
Rande  solcher  Krankheitsstellen  sind  gewöhnlich  die  fetzenartigen  Reste 
der  abgehobenen  Blasendecke  noch  sichtbar.  Zahl  und  Grösse  der 
Blasen  ist  sehr  wechselnd.  Am  häufigsten  werden  die  Gelenkbeugen, 
dieHalsfurche  und  derRücken  befallen;  selten  dagegen  (im Gegensatz 
zu  dem  sogenannten  «Pemphigus  syphihticus*^)  die  Flachhände  und 
Fusssohlen.  Der  ersten  Eruption  können  noch  wochenlang  sich  Nach- 
schübe anschliessen. 

Bei  sorgfältiger  Pflege  kommt  es  zur  Heilung  der,  nachträglichen 
Irritationen  und  Infectionen  natürlich  sehr  zugänglichen,  erodirten 
Flächen.  Doch  sind  Todesfälle  nicht  ausgeschlossen,  da  es  sich  oft 
um  von  vornherein  sehr  schwächliche  Kinder  handelt.  Nach  den  Unter- 
suchungen von  Bloch  scheint  der  ungünstige  Ausgang  häufig  durch 
eine  secundäre  Streptokokkenseptikämie  herbeigeführt  zu  werden. 

Die  Krankheit  kann  auch  auf  ältere  Kinder  und  Erwachsene 
(Amme,  Mutter)  übertragen  werden,  direct  wie  indirect  durch  Kleidungs- 
stücke und  Gebrauchsgegenstände.  Doch  entsteht  dann  meist  kein 
weit  ausgebreiteter  Blasenausschlag,   sondern  an  besonders  disponirten 
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Reibe-  und  Macerationsstellen  vereinzelte  Blasenbildung.  Oft  bilden 
Masern  und  Scharlach  eine  Prädisposition  für  die  bullöse  Dermatose. 
In  einer  mir  bekannten  Familie  entwickelte  sich  bei  3  von  4  Ge- 
schwistern »Pemphigus*,  der  bei  einem  Kinde  zu  einer  chronisch- 
recidivirehden  Form  sich  gestaltete. 

Den  Nachweis  für  die  Contagiosität  dieser  bullösen  Dermatose  haben 
zahlreich  angestellte  Uebertragungsversuche  geliefert  5—7  Stunden  nach  der 
Impfung  zeigt  sich  leichtes  Brennen  an  den  Impfstellen,  und  nach  24 — 72  Stunden 
bildet  sich  eine  Blase  mit  klarem  Inhalt,  deren  Aussehen  vollkommen  dem  der  ge- 
wöhnlichen Blasen  bei  Pemphigus  neonatorum  gleicht.  Bacteriologischeünter- 
suchungen  haben  im  Blaseninhalt  einen  meist  in  Reincultur  und  ganz  constant 
vorhandenen  Staphylococcus  ergeben,  der  nach  seinem  Verhalten  in  Culturen  vom 
gewöhnlichen  Stäphylococcus  pyogenes  aureus  nicht  zu  trennen  ist  und  nur  durch 
seine  Eigenschaft,  bei  Inoculationsrersuchen  wieder  die  Blase  (und  keine  eitrige 
Perifolliculitb)  hervorzurufen,  als  eine  vom  gewöhnlichen  Stäphylococcus  abzu- 
sondernde Eokkenart  vielleicht  anzusehen  ist.  Anderenfalls  müsste  man  annehmen, 
dast  et  an  der  Eigenthümlichkeit  der  kindlichen  Haut  läge,  dass  die  Staphylo- 
kokken zwar  nicht  im  Stande  seien,  Furunkel,  Abscesse  etc.  zu  bilden,  wohl  aber 
die  oberflächlichen,  zu  Blasenbildung  führenden  Entzündungen. 

Die  lange  Lebensföhigkeit  der  gefundenen  Staphylokokken  erklärt  auch  die 
überall  beobachtete  Hartnäckigkeit,  mit  der  das  Contaginm  in  Krankenhäusern  oder  an 
Gebrauchs-  und  Kleidungsgegenständen  wochen-  und  monatelaog  sich  wirksam  erhält. 

üeber  die  sehr  wichtige,  oft  gerichtsärztlich  bedeutsame 
Differentialdiagnose  gegenüber  der  Verbrühung  siehe  S.  51. 

9.  Dem  eben  beschriebenen  «Pemphigus"  steht  sehr  nahe  eine  gleichfalls 
durch  äussere  Bacterienansiedelung  entstehende  contagiöse  und  vesiculo-bullöse  Er- 
krankung, die  aber  durch  das  schnelle  Vertrocknen  der  Blase  und  ihres  Inhaltes 
80  schnell  und  regelmässig  crustöse  und  impetiginöse  Endstadien  aufweist,  dass 
man  nach  dieser  häufigsten  Erscheinungsform  die  Bezeichnung  „Impetigo^  ge- 
schaffen hat.  Freilich  ist  die  Bezeichnung  schlecht,  weil  in  ihr  alle  wesentlichen 
Eigenschaften  der  EIrkrankung:  die  primäre  Blasenbildung,  die  circumscripte  Form, 
die  bacterielle  Ursache  nicht  zum  Ausdruck  kommen,  aber  es  schien  mir  immer 
noch  geeigneter,  den  vorhandenen  Namen  beizubehalten,  als  der  schon  überreichen 
dermatologischen  Nomenclatur  noch  einen  neuen  hinzufügen  (siehe  «Impetigo  con- 
tagiosa* S.  147). 

10.  Schliesslich  ist  zu  nennen  eine  Gruppe  von  pemphigoiden  Dermatosen» 
die  bald  nur  mit  oberflächlicher  Blasenbildung,  bald  mit  tiefer  greifenden  Haut- 
siterationen und  Zerstörungen  einhergeht,  deren  wesentlichstes  und  gemein- 
schaftliches Charakteristicum  aber  eine  auf  angeborener  Eigenart 
der  Haut  beruhende  Disposition  zur  Blasenbildung  ist. 

Die  mildeste  Form  ist  die  Epidermolyais  congenita  (auch  Akantho^ 
lytis  und  Keratolysis  genannt),  zuerst  von  Goldscheider  beschrieben.  Bei 
gewissen  Menschen  —  auf  Grund  einer  angeborenen  Anlage  —  bewirkt  jeder 
einigennaassen  starke  oder  andauernde  mechanische  Reiz :  Druck,  Stoss, Reibung, 
eine  mit  Röthang  einhergehende  Lockerung  der  obersten  Epithel-  und  Homschicht, 
welche  nach  kurzer  Zeit  zu  einer  mehr  oder  weniger  prall  gefüllten  Blase  sich 
erhebt  Die  Blase,  mit  hellgelblichem  oder  etwas  blutig  gefärbtem  Serum  gefüllt, 
vertrocknet  allmälig  oder  platzt.  Auf  dem  nunmehr  freiliegenden  Blasengrund 
zeigt  sich  etwas  serös-eitrige  Flüssigkeit,  die  zu  einer  gelblich- schmutzigbraunen 
KriMte  vertrocknet  unter  derselben  tritt  dann  unvollkommene  Ueberhäutung  ein.  — 
Nicht  bloss  die  Haut  —  und  dann  naturgemäss  die  äusseren  Einwirkungen  am 
meisten  ausgesetzten  Streckseiten  der  Gelenke,  die  Füsse  u.  s.  w.  —  sondern  auch 
die  Schleinüiäute  werden  befallen.  In  einigen  Fällen  waren  auch  die  Nägel  häufigen 
Alterationen  unterworfen. 
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Die  Affection  beruht  auf  einer  abnormen  Lockerheit  der  Epithel zellenlagen 
(Elliot  hat  histologisch  schon  in  gesunder  Haut  derartiger  Kranker  diese  .De- 
generation' der  Zellen  sowohl  am  Kern  wie  am  Protoplasma  nachweisen  können); 
vielleicht  auch  gesellt  sich  eine  pathologisch  gesteigerte  Transsudation  (auf  Grand 
einer  abnorm  grossen  Vulnerabilität  des  GefEsssysteins)  hinzu.  (Blumer-Klebs 
wollen  diese  Angiopathie  oder  «Djsplasia  vasorum'  als  das  primäre  und  wesent- 
liche Krankheitsmoment  ansehen.) 

Das  Leiden  ist  meist  erblich  und  findet  sich  familienweise,  abfir 
nicht  immer.  Bei  einigen  Fällen  war  das  Leiden  an  die  Sommerzeit  gebunden. 
Auch  schien  ein  Znsammenhang  mit  Hyperidrosis  zu  bestehen,  da  ÜOlderung 
derselben  (durch  Tannoform)  auch  Verminderung  der  Epidermolysis  zu  Wege 
brachte. 

Anzureihen  ist  die  von  Quincke  beschriebene  Epidermolysis  paro- 
xysmatica  mit  periodischer,  unter  Fieber,  Stechen  in  der  Haut,  Böthung  und 
Schwellung  erfolgender  Abstossung  der  Epidermis  beider  Hohlhände  und  Fusssohlen. 
Aehnlich  ist  ein  von  Max  Wilhelm  [Allgem.  med.  Centralztg.  1900,  8.  615J  be- 
schriebener Fall  mit  Combination  von  Epidermolysis  bullosa  [cemrend 
während  der  Gravidität]  mit  Hydrops  hypostrophos. 

Neben  dieser  einfachen  Form  mit  oberflächlichen  bullösen  Eruptionen  siad 
(von  Hallopeau)  als  , Forme  buUeuse  et  dystrophique'  Fälle  derselben 
Krankheit  beschrieben  worden,  bei  der  Nägelaffectionen  und  namentlich  narbige 
Atrophien  oder  keloidartige  Narbenbildungen  mit  milienartigen 
Cysten  die  Blaseneruption  begleiteten  und  complicirten.  Durch  Blasenbildungen 
an  der  Nagelmatrix  kam  es  mit  Verdickung,  Abblätterung,  Rauhigkeit  zu  einer  Art 
Onychogryphosis  oder  zu  totalem  Nä^elverlust.  —  Die  narbenartigen  Atrophien 
fanden  sich  besonders  an  den  Streckseiten  der  Ellenbogen-  und  Kniegelenke,  aber 
auch  an  den  Fusssohlen.  Die  Dauer  des  Leidens  war  wechselnd,  bald  das  ganze 
Leben  hindurch,  bald  im  Laufe  der  Jahre  verschwindend.  —  Diese  Affection  ist 
schon  früher  unter  den  verschiedensten  Namen  beschrieben  worden  (Vidal 
Hallopeau  1890  und  1899,  Brocq  1890),  und  besonders  hatte  man  den  «Milium** 
Knötchen  eine  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Gerade  letzteren,  die  in 
Wirklichkeit  Epidermiscysten  sind,  kommt  gar  keine  Bedeutung  zu,  da  sie  sich 
den  verschiedensten  bullösen  Erscheinungen  anschliessen. 

Während  bei  den  bisher  besprochenen  Formen  der  Epidermolysis  die  (frei- 
lich in  ihrer  Intensität  sehr  wechselnde)  Lädirbarkeit  der  Haut  nur  bei  mechanisch- 
traumatischen Einflüssen  sich  äussert,  spielen  in  der  jetzt  zu  erwähnenden  letzten 
Gruppe  die  Einflüsse  des  Lichtes  (resp.  der  ultravioletten  Strahlen)  die  ausschlag- 
gebende, die  Hautalteration  erzeugende  Rolle.  In  mildester  Form  entspricht  sie 
einer  leichten  Epidermolysis:  schnelle  Exfoliation,  eventuell  Blasenbildung  und 
Heilung  ohne  Residuen. 

Viel  schlimmer  sind  die  Blasenbildungen,  welche  durch  die  Einwirkung  des 
kräftigen  Sonnenlichtes  (daher  «Summer  eruption*)  meist  auf  unbedeckt  ge- 
tragenen Körperstellen  entstehen  und  bei  denen  der  Process  nicht  nur  mit  diesen 
oberflächlichen  Irritationen,  sondern  mit  tiefen,  nekroti sirenden  Zer- 
störungen einhergeht,  so  dass  deutlich  entwickelte  Narben,  wie  nach  Vaccine* 
pusteln,  zurückbleiben,  daher  die  von  Hutchinson  herrührende  Bezeichnung 
„Hydroa  (Synonym  für  Pemphigus)  vacciniforme*. 

Pemphigus. 

Betrachten  wir  —  nach  Ausschaltung  aller  eben  erwähnten  Der- 
matosen —  die  noch  übrig  bleibenden  mit  Blasenbildung  einhergehen- 
den Krankheiten,  so  sehen  wir  eine  Anzahl  von  mehr  oder  weniger 
scharf  charakterisirten  klinischen  Bildern,  die  in  ihrem  Verlauf  und 
in  ihrem  Einfluss  auf  die  befallenen  Menschen  zwar  un- 
gemein verschieden  sind,  die  insofern  jedoch  zusammenge- 
hören und  als  „Pemphigus"  bezeichnet  werden  können 

1.  weil  bei  allen  derselbe  pathologische  Vorgang  einer 
abnormen  Epidermolysis,  d.  h.  Verlust  der  festen  Cohärenz 
zwischen  den  Epithelzellenlagen  vorliegt. 
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Der  Krankheitsprocess  besteht  in  einer  primär  innerhalb  der  Epithel- 
schioht  Tor  dch  gehenden  fl&chenhaften  Lockerung  der  Zellen,  so  dass  der  ans  dem 
Bindegewebe  aufsteij^ende,  durch  entzündliche  Voi^nffe  unter  Umständen  gesteigerte 
Lymphsirom  eine  nicht  mehr  cohälrente,  widerstan&föhige  Deckschicht  vorfindet, 
sondern  in  der  Lage  ist,  die  obere  Schicht  als  Blasendecke  emporzuheben.  Die 
untere,  dem  PapillarkOrper  aufliegende  Schicht  bleibt  meist  erhalten;  doch  ent- 
steht hin  und  wieder  auch  eine  Abhebung  des  gesammten  Epithels  von  dem 
PapillarkOrper.  Aber  auch  dann  kommt  es  naturgemäss  bei  Eintritt  der  Heilung 
zu  Tollständiger  Restitutio  ad  integrum  ohne  Narben.  —  Hin  und  wieder  (nament- 
lich bei  den  malippaen  Formen)  bleiben  nach  dem  Abheilen  der  Blasen  atrophisch 
aussehende  Parthien  und  in  denselben  eine  sehr  grosse  Anzahl  weisser,  höchstens 
hirsekomgroeeer  Knötchen  zurück,  sogenannte  «Milien*,  in  Wahrheit  cystisch  aus- 
gehöhlte EpithelkügelcJien  oder  Epidermiscysten.  Letztere  finden  sich ,  wie  schon 
oben  erwähnt,  auch  nach  anderen  bullösen  Formen.  —  Die  in  der  französischen 
Literatur  als  eine  besondere  Form  beschriebenen  «Pemphigus  sucoessif  a  kystes  ^pi- 
dermiques*  und  ,Dermatite  buUeuse  infantile  avec  cicatrices  indöl^biles  et  kystes 
^idermiques'  sind  oongenitale  und  auffallend  chronische  Formen.  Wir  haben 
derselben  schon  bei  der  «dystrophischen*  Form  der  Epidermolysis  bullosa  Er- 
wähnung gethan. 

2.  weil  diese  Epidermolysis  als  erworbene  Krank- 
heit, nicht  als  angeborene  Abnormität,  wie  bei  den  schon 
unter  10.  beschriebenen  ^ffectionen,  erscheint, 

3«  weil  diese  Epidermolysis  als  selbständige  Krankheit 
erscheint,   nicht  als  Stadium  eines  anderen  Hauterkrankungsprocesses, 

4.  weil  schliesslich  von  der  Ursache  dieser  Epidermolysis 
absolut  nichts  bekannt  ist. 

Ob  die  Epidermolysis  sich  zu  Blasenbildung  entwickelt,  was  einer- 
seits einen  grossen  örad  von  Resistenz  der  zur  « Blasendecke '^  ab- 
gehobenen Schicht,  andererseits  eine  genügend  starke  Transsudation 
von  Flüssigkeit  aus  dem  Gefässbindegewebe  nach  oben  voraussetzt, 
oder  ob  diese  ausbleibt  (bei  Localisation  auf  der  Schleimhaut  und 
beim  Pemphigus  foliaceus),  ist  principiell  kein  durchgreifendes  Trennungs- 
moment, wenn  auch  ganz  verschiedene  klinische  Bilder  resultiren.  Zu- 
dem kommen  Uebergänge  vor.  Die  zur  Blasenbildung  resp.  Blasen- 
fQllung  führende  Transsudation  ist  nicht  nothwendig  mit  einer  patho- 
logischen Steigerung  der  Lymphbildung  verbunden.  Es  kann  freilich 
ein  entzündlicher  Vorgang  zur  Epidermolysis  sich  hinzugesellen,  die 
Entzündung  ist  aber  nicht  das  essentielle  und  ursächliche  Moment  der 
Blasenbildung. 

Klinische  Formen.  Als  Pemphigus  im  eigentlichen  Sinne 
bezeichnet  man  diejenige  Krankheit,  bei  welcher  ohne  irgend  eine 
uns  bekannte  Ursache  und  ohne  irgend  welche  Vorboten 
kleine  und  grosse  mit  heller  Flüssigkeit  prall  oder  schlaff 
gefüllte  Blasen  auftreten,  meist  in  ganz  gesund  erscheinen- 
der Haut,  in  beliebig  wechselnder  Anzahl,  ohne  jede  typi- 
sche Localisation,  häufig  begleitet  von  einem  starken  Juck- 
gefühl oder  Brennen,  mit  und  ohne  Fieber. 

Je  nach  Standort  und  zufällig  einwirkenden  äusserlichen  Ein- 
flüssen bleiben  die  Blasen  entweder  längere  Zeit  erhalten,  bekonunen 
dann  einen  mehr  gelblichen,  puriformen  oder  auch  blutig  gefärbten 
Inhalt,  oder  die  Blasendecke  platzt,  wird  aufgescheuert,  so  dass  dann 
kleinere  oder  grössere  Stellen  des  feuchten  oder  eitrigen  oder  auch 
blutigen  Blasengrundes  zu  Tage  liegen.  Schliesslich  vertrocknen  Blasen- 
decke und  Blaseninhalt  mit  einander  zu  einer  dünnen  Kruste,  unter  der 
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es  zu  einer  vollständigen  Abheilung  ohne  Narbenbildung,  hin  und  i?rieder 
mit  längere  Zeit  persistirender  Pigmentirung  kommt. 

Durch  secundäre  Infection,  traumatische  und  chemische  Irritation 
kann  es  auch  zu  stärkeren  Entzündungen  und  Eiterungen  und  daran 
sich  schKessenden  Lymphangitiden  und  Adenitiden  kommen ;  namentlich 
bei  solchen  Blasen  und  Erosionen,  die  (z.  R  am  Rücken)  lang  dauern- 
dem Druck  ausgesetzt  sind. 

Der  Verlauf  der  mit  derartiger  Blasenbildung  einhergehenden 
Krankheiten  ist  nun  so  verschieden,  dass  man  zwei  Formen  gegenüber- 
stellen kann. 

I.  Pemphigas  benignus  (vulgaris). 

Meist  handelt  es  sich  um  eine  chronische  Krankheit,  die  sich 
in  —  durch  sehr  verschiedene  Zwischenräimie  gesetzten  —  Schüben 
abspielt.  Viel  seltener  sind  „acute"  schnell  verlaufende  (galoppirende) 
einmalige  Schübe  dieser  typischen  Pemphiguskrankheit. 

Da  schwere  lebensgefährliche  Stönmgen  selbst  trotz  jahrelangen 
Bestehens  meist  nicht  beobachtet  werden,  so  bezeichnet  man  sie  als 
, Pemphigus  benignus". 

Auch  die  benignen  Formen  können  freüich  zu  schweren  Krankheits- 
erscheinungen Anlass  geben.  Abgesehen  davon,  dass  Lymphangoitis^ 
Furunculose,  Phlegmonen,  Abscesse,  Erysipel  mit  Fieber  und  Frost  sich 
hinzugesellen,  ist  ein  reichlich  verbreiteter  Pemphigus  mit  den  überall 
durch  das  Platzen  der  Blasendecken  entstehenden  Wundflächen 
ein  für  den  Patienten  äusserst  qualvoller  Zustand.  Ohne  Schutz  durch 
Verbände  verkleben  die  nässenden  Flächen  mit  der  Wäsche  und  Bett- 
unterlage; jede  Bewegung  verursacht  die  erheblichsten  Schmerzen. 
Dazu  kommt  ein  bisweilen  furchtbarer  Juckreiz  mit  Schlaflosigkeit, 
Appetitlosigkeit  und  Kräfteverfall.  Trotzdem  gelingt  es  fast  stets,  bei 
guter  örtlicher  wie  allgemeiner  Pflege  Heilung  herbeizuführen. 

Diesen  benignen  , Pemphigus '-Affectionen  steht  bisweilen  die  Duhring^^scbe 
Dermatitis  herpetiformis  sehr  nahe,  wenn  gerade  die  bailösen  Formen  in  dem 
Exanthem  der  Duhring'schen  Krankheit  überwiegen.  Kaposi  will  daher  von 
einer  Abtrennung  einer  D  u  h  r  i  n  gesehen  Krankheit  vom  Pemphigus  Überhaupt 
nichts  wissen.  Wir  erkennen  sie  aber  als  Morbns  sui  generis  an  und 
haben  sie  Cap.  VIT,  8  bei  den  Neurodermien  beschrieben. 

II.  Pemphigus  malignus. 

Oft  aber  fiihrt  die  Erkrankung  zum  Tode  als  «Pemphi^s 
malignus".  Das  für  den  Arzt  Wichtige  ist,  dass  man  diese  Malignität 
nicht  selten  beim  ersten  Beginn  oder  wenigstens  sehr  frühzeitig  er- 
kennen kann  durch  die  primäre  oder  besonders  frühzeitige  und 
besonders  hochgradige  Betheiligung  der  Schleimhaut  am 
epidermolytischen  Process.  Der  Schleimhautpemphigus  (in  Mund^ 
Gaumen,  Rachen,  Kehlkopf,  Trachea,  Genitalien)  zeigt  sich  nicht  in 
der  Form  grosser,  ausgebildeter  Blasen;  die  Abhebung  des  Epithels 
führt  nur  zur  Bildung  scharf  umschriebener,  flächenhafter,  weisslicher 
Beläge ;  die  Ansammlung  von  Flüssigkeit  und  die  Ausbildung  einer  Blase 
kommt  wegen  der  Lockerheit  und  Dünne  der  Epithellage   nicht   oder 
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in  nur  sehr  minimaler  Weise  zu  Stande.  Streift  man  die  Beläge  ab, 
so  erneuert  sich  auf  der  darunter  zum  Vorschein  kommenden  Schleim- 
haut der  Belag  oft  schon  nach  wenigen  Stunden.  Meist  heilen  die 
Blasenabhebungen,  ohne  Narben  zu  hinterlassen.  Hin  und  wieder  aber 
verwachsen  und  schrumpfen  sich  berührende  Flächen,  z.  B.  Wangen- 
und  Kieferschleimhaut.  Auch  die  nach  Pemphigus  conjunctivae 
(crouposus  ?)  beobachtete  essentielle  Schrumpfung  der  Bindehaut  scheint 
einem  derartigen  maligneren  Vorgang  seine  Entstehung  zu  verdanken. 
Zwar  findet  man  auch  bei  benignen,  jahrelang  sich  hinziehenden  Pem- 
phigusformen hin  und  wieder  eine  Mitbetheiligung  der  Schleimhaut; 
trotzdem  glaube  ich  behaupten  zu  können,  dass  das  primäre  und  auf- 
fallend reichliche  Befallensein  der  Schleimhaut  vor  und  mit  dem  Auf- 
treten von  Blasen  auf  der  Haut  ein  prognostisch  äusserst  un- 
günstiges Zeichen  ist. 


Ilf.  Pemphigus  vegetans  (J.  Neu  mann). 

Ganz  besonders  schlecht  verlaufen  diejenigen  Formen,  bei  denen 
mit  oder  ohne  Schleimhautpemphigus  vegetirende,  breiten  Condylomen 
zu  vergleichende  Wucherungen  sich  einstellen,  meist  als  erstes  Zeichen 
der  Erkrankung,  hin  und  wieder  im  Verlaufe  eines  bestehenden  Pem- 
phigus. Die  Lieblingslocalisation  dieser  flachbeetartig  bis 
1  cm  hohen,  über  die  Oberfläche  vorspringenden  Wucherungen  ist  die 
Umgebung  der  Genitalien,  die  Achselhöhle,  die  Nackenhaar- 
grenze und  die  Haut  unter  den  Brüsten.  Doch  treten  die  Herde 
auch  unsymmetrisch  auf  Bauch-,  Lenden-  und  Brustgegend  auf,  die,  jeder 
fllr  sich  peripher  fortschreitend,  zu  grossen  Krankheitsflächen  confluiren 
können.  Die  Verwechselung  mit  syphilitischen  Papeln  liegt  durch  die 
Genitallocalisation  sehr  nahe;  doch  wird  man  bei  genauerer  Betrach- 
tung sowohl  die  primären  kleinen  Bläschenefflorescenzen  als  hellere, 
durchscheinende  Flecke,  wie  am  Rande  die  blasenartige  Abhebung  des 
Epithels  nachweisen  können.  Natürlich  gerathen  diese  Wucherungen 
leicht  in  einen  Zustand  von  Maceration  und  Zerfall  und  bedecken  sich 
mit  einem  schmierigen,  übelriechenden  Belag.  Diese  Vegetansformen 
führen  in  typischen  Fällen  immer  zum  Tode,  oft  in  wenigen  Wochen ; 
hin  und  wieder  gibt  es  Remissionen  mit  wochen-  und  monatelanger 
Besserung  der  örtlichen  Erscheinungen  und  des  Allgemeinbefindens. 
Der  Tod   erfolgt  durch  Erschöpfung   ohne   besondere   Ursache,   oder 

durch  hinzutretende  Lungen-  etc.  Affectionen. 

Neben  diesen  typischen  Fonnen  des  Pemphigus  vegetans  sind  Varietäten 
beschrieben  worden  (von  Hallopeau),  die  recht  erhebliche  Abweichungen  von 
dem  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  darstellen:  Beginn  mit  vesico-pustulGsen  Erup- 
tionen, nie  bullöse  Erscheinungen,  eher  benigner,  als  maligner  Ablauf.  Aus  der 
Thatsache,  dass  Hallopeau  selbst  im  Laufe  der  Jahre  seine  FäUe  in  verschiedener 
Weise  auffiasste  und  benannte  (Pyodermite  v^g^tante),  scheint  mir  hervorzugehen, 
dass  die  ganze  Frage  des  sogenannten  «Pemphigus  vegetans'  noch  nicht  enedigt 
ist  Deshalb  erscheint  es  mir  auch  verfrüht,  eine  so  vollkommene  Trennung  dieser 
Erkrankung  vom  Pemphigus  vorzunehmen  und  sie  als  „ Condylom atosis  pemphigo- 
ides malkpia*  zu  bezeichnen,  wie  Tommasoli  es  will.  Ich  wenigstens  habe 
in  allen  Fällen  dieser  «Neumann'schen  Krankheit*  auch  typische,  reine,  bullöse 
Eruptionen  gesehen. 

Die    Diagnose    aller    bisher    erwähnten    Pemphigusformen    ist 

immer  sehr  leicht,   wenn  typische  Blasen  auf  der  Haut  sichtbar  sind. 
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Die  Scbleimbautformen  des  malignen  Pempbigus  sind  durcb  ihn 
Flächenhaftigkeit,  die  geringen  entzündlichen  Erscheinungen  und  sub- 
jectiven  Beschwerden,  die  scharfe  Begrenzung  charakteristisch,  so  dass  eine 
Verwechsetung  mit  irgend  welchen  anderen  AfTectionen  kaum  möglich 
ist.  Bei  Pemphigus  vegetans  ist  die  Verwechselung  mit  Syphilis 
wegen  der  gleichartigen  Localisatioo  der  vegetirenden  Form  an  den 
Genitalien  und  wegen  der  blasenartigen  Abhebungen  in  der  Mund- 
höhle, die  an  die  Localisation  der  papulösen  SjphiUs  erinnern,   zu  be- 

Fig.  17. 


PsmphignB  vegettins. 

denken.  Abweichend  ist  das  fast  regelmässige  Vorkommen  des  Pem- 
phigus vegetans  an  dem  Hinterkopf.  Die  Differeotialdiagnose  ist  wichtig 
wegen  der  Prognose  und  wegen  der  richtigen  Auswahl  der  Therapie. 
Mercurielle  Euren  sind  sicherlich  schädlich. 

Am  ehesten  können  vielleicht  noch  die  bullösen  Abarten  des 
Erythema  exsudativum  multiforme,  die  leider  oft  als  Herpes  ins 
und  circinatus  beschrieben  worden  sind,  zu  Verwechselungen  mit  wirk- 
lichem Pemphigus  Veranlassung  geben.  Die  Di£Ferentiiudiagnose  ist 
wichtig  wegen  der  Stellung  der  Prognose,  besonders   bei  Localisation 
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«Ines  «Eryihema  bullosum''  auf  der  Mundschleimhaut.  Die  bullösen 
Erythemformen  haben  einen  günstigen  Verlauf,  bei  echtem  Pemphigus 
wird  man  sich  fast  stets  auf  einen  sehr  chronischen,  mit  unberechenbar 
yielen  Recidiven  einhergehenden  Verlauf,  während  dessen  eventuell  auch 
das  Leben  schwer  bedroht  werden  kann,  gefasst  machen  müssen. 
Zur  Unterscheidung  kommt  wesentlich  in  Betracht  die  Localisation 
und  das  Vorhandensein  typischer  Efflorescenzen  von  Erythema  exsu- 
datiyum  multiforme  neben  und  vor  der  Blasenbildung,  während  die 
Blasen  des  Pemphigus  aus  vollkommen  gesunder  Haut  emporschiessen 
können,  erst  später  mit  hyperämisch  entzündlichen  Erscheinungen  sich 
complicirend. 

IV.  Pemphigus  foliaeeus. 

Als  Pemphigus  foliaceus  beschreibt  man  eine  in  einzelnen  Herden 
beginnende,  allmälig  universell  werdende  « Epidermolysis **,  bei  der 
wirklich  ausgebildete  Pemphigusblasen  nur  sehr  spärlich,  bisweilen  auch 
gar  nicht  zur  Erscheinung  kommen.  Die  Krankheit  gehört  aber  zum 
Pemphigus,  da  auch  bei  ihr  eine  krankhafte  Loslösung  innerhalb  des 
Epithels  das  Wesen  der  Erkrankung  darstellt  (würde  aber  besser  Epi- 
dermolysis foliacea  maligna  heissen).  Die  Krankheit  präsentirt  sich  gewöhn- 
lich als  eine  mit  etwas  cyanotischer  Hyperämie  einhergehende 
Abblätterung  dünner,  blätterteigartiger  Fetzen,  zwischen  und 
unter  denen  nässende  oder  mit  ganz  dünner  Kruste  bedeckte  Haut 
sichtbar  ist.  Ist  die  Haut  leidlich  gepflegt  durch  Bäder,  Einfettungen, 
so  erscheint  die  bläulichrothe  Haut  oft  ganz  glatt  und  trocken;  aber 
schon  leichtes  Reiben  mit  dem  Finger  genügt  —  und  darin 
liegt  das  Charakteristische  des  Processes,  —  um  die  lockere,  gleichsam 
nur  verklebte  Deckschicht  von  den  tieferen  Epithellagen  loszulösen  und 
eine  nässende  feuchte  Haut  zum  Vorschein  zu  bringen.  Ueberall  bilden 
sich  leicht  Risse  und  Rhagaden.  Die  Haare  fallen  aus,  die  Nägel 
werden  brüchig  und  rissig. 

Meist  geht  die  Krankheit  mit  ungeheuer  starkem  Juckreiz 
einher,  dazu  gesellt  sich  Abmagerung  und  allgemeine  Prostration, 
die  im  Laufe  von  Monaten  oder  wenigen  Jahren  schliesslich  zum  Tode 
führt.  Hin  und  wieder,  bei  besonders  guter  Pflege,  können  solche 
Fälle  auch  Jahre  sich  in  leidlich  gutem  Zustande  erhalten.  In  einzelnen 
Fällen  hat  man  eine  Combination  der  „Folicaeus"-  und  » Vegetans  *- 
Erscheinungen  beobachtet. 

Dem  Pemphigus  foliaceus  anzureihen  ist  die  im  Jahre  1878  von  Ritter 
▼.  Rittersheim  bei  Neugeborenen  als  MDermatitis  exfoliativa  neonatorum"  be- 
schriebene Krankheit.  Dieselbe  beginnt  in  der  Regel  in  den  ersten  Lebenstagen, 
gewöhnlich  in  der  zweiten  Woche,  und  führt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  2  bis 
3  Wochen  zum  Tode.  Die  erste  Erscheinung  pflegt  eine  dunkle,  fleckige  Röthe 
zu  sein,  welche  in  der  Regel  an  der  unteren  Gesichtshälfbe  beginnt  und  sich  all- 
m&lig  über  den  ganzen  Körper  ausdehnt;  hieran  schliessen  sich  bald  Loslösungen 
und  blasige  Abhebungen  der  Epidermis,  zuweilen  auch  der  Mundschleimhaut.  Die 
erkrankten  Stellen  sehen  wie  gequollen,  durch  einen  feuchten  Umschlag  macerirt 
aus.  Sowohl  spontan,  wie  besonders  bei  leichten  Traumen  (Druck,  Reibung),  löst 
sich  die  Epidermis  in  grossen,  sich  aufrollenden  Fetzen  ab  und  das  Corium  wird 
•0  auf  weite  Strecken   frei  geleg^.    An   den   Mundwinkeln  bilden   sich  infolge 
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borkiger  Auflagerung  und  der  mimischen  Bewegung  meist  sehr  charakteristische 
radiäre  Rhagaden.  An  den  Fingern  lässt  sich  die  Epidermis  oft  handschabarti^ 
abziehen.  Allmälig  bildet  sich  entweder  eine  neue  Epidermisbcdeckung,  die  xu 
einer  dünnen,  blättrigen  Exfoliation  führt,  oder  die  Haut  des  ganzen  Körpers  wird 
ergriffen  und  losgelöst,  und  die  Kinder  gehen  hauptsächlich  infolge  des  enormen 
Säfteverlustes  oder  von  Secundärinfection  unter  un regelmässigen  Fieber-,  Daxm- 
und  Lungenerscheinungen  schnell  zu  Grunde. 

Nach  den  histologischen  Untersuchungen  (Winternitz,  Luithleo, 
Bender)  ist  das  Wesen  der  Krankheit  nicht  auf  eine  primäre  Hautentzündung 
und  eine  durch  die  entzündliche  Transsudation  erfolgte  blasige  Abhebung'  der 
Epidermis  zurückzuführen,  sondern  das  Primäre  scheint  eine  acute  Ernährungs- 
störung der  Epidermis  zu  sein,  welche  zu  einer  abnormen  Lockerung  im  Haut- 
gefüge  führt.  Erst  durch  das  Biossiegen  der  Cutis  und  die  dadurch  entstehende 
Reizung  kommt  es  secundär  zur  serösen  Exsudation.  Worauf  freilich  jene  EmEh- 
rungsstörungen  der  Epidermis  zurückzuführen  sind  (Störung  der  Innervation?), 
bleibt  dabei  völlig  dunkel.  Der  pyämische,  fieberhafte  Verlauf  mancher  Fälle  ist 
wohl  stets  auf  secundäre  Infection  zurückzuführen. 

Die  Therapie  hat  vor  allem  dafür  zu  sorgen,  dass  jeder  stärkere  Druck 
und  Reibungen,  welche  die  Loslösung  der  Epidermis  in  hohem  Grade  unterstützen, 
vermieden  werden,  die  blossgelegten  Gutisparthien  durch  Bäder  gereinigt  und  durch 
Salbenverbände  oder  adstringirende  Streupulver  (Tannoformstreupnlver) 
geschützt  werden.  In  letzter  Zeit  sind  von  ßaginsky  an  Stelle  der  Salbenbehand- 
lung ausschliesslich  Bäder  in  Eichenrindenabkochungen  (1  kg  auf  1  Bad, 
Temperatur  des  Bades  27 — 28  •  C,  Dauer  des  Bades  0 — 8  Minuten)  mit  folgender 
totaler  Einpuderung  (Zinkoxydat.  Talcum  ana)  empfohlen  worden. 

Die  Ursache  der  PemphiguserkrankuDgen  ist,  wie  gesagt,  voll- 
ständig unbekannt.  Beruht  doch  eigentlich  die  Existenz  dieser  Gruppe 
darauf,  dass  wir  keinerlei  ätiologische  oder  pathologisch-anatomische 
Anhaltspunkte  haben  und  auf  die  rein  klinische  Charakterisirung  uns 
beschränken  müssen.  Ohne  jede  Vorboten  und  auffindbare  Ursachen 
werden  oft  die  kräftigsten  Menschen,  junge  und  alte,  befallen.  Auf- 
fallend oft  waren  es  semitische  Patienten,  die  ich  mit  malignen  Pem- 
phigusformen gesehen  habe. 

Hypothetisch  kann  man  (nach  Analogie  mit  den  pemphigusariigen  und  ex- 
foliativen  Formen  der  Antipyrinexantheme)  an  eine  toxische,  eventuell  autotozische 
Ursache  denken.  Bisher  hat  man  aber  weder  durch  Urin-,  noch  durch  Blutunter- 
suchung einen  Anhaltspunkt  für  diese  Vermuthung  finden  können.  Die  Beobach- 
tungen Ober  Blasenbildung  bei  Nervenlepra«  bei  Syringomyelie,  gewisse  histologische 
Befunde  an  peripheren  Nerven  legen  die  Möglichkeit,  dass  trophisch-nervöse 
Einflüsse  mitspielen,  nahe ;  aber  auch  hier  fehlen  exacte  Beweise.  Die  Rückenmark- 
Untersuchungen  haben  nichts  ergeben. 

Eine  Therapie  der  Pemphigaskrankheit  als  solche  ist  unbekannt. 
Nur  energische  Arsenbehandlung  hat  sich  bisher  hin  und  wieder 
insoweit  bewährt,  dass  sie  Recidive  zu  vermindern  und  milder  zu  ge- 
stalten schien;  sie  ist  daher  in  allen  Fällen  zu  versuchen.  Blaschko 
hat  in  zwei  Fällen  einen  auffallend  günstigen  Erfolg  von  hohen 
Antipyringaben  (3,0  pro  die)  gesehen.  Im  allgemeinen  muss  man 
sich  wesentlich  auf  allgemeine  roborirende  Maassregeln  und  auf  die 
Beseitigung  der  durch  die  cutanen  Processe  entstehenden  örtlichen 
Beschwerden  beschränken. 

Allgemeine  Roborirung  hat  man  durch  Eisen,  Chinin,  Leber- 
thran  etc.  zu  erstreben.    Besonders  gut  schienen  sich  mir  Strychnin- 
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injectionen  bei  SteigeruDg  zu  möglichst  hohen  Dosen  zu  be- 
währen. 

Die  örtliche  Behandlung  localisirter  Pemphigusformen  hat 
keine  Schwierigkeit.  Einfache  Salben  verbände  gentigen,  um  die  nach 
dem  Platzen  der  Blasen  entstehenden  Erosionen  vor  mechanischen  In- 
sulten, Infectionen  etc.  zu  schützen  und  zum  Heilen  zu  bringen.  Un- 
endlich schwer  aber,  namentlich  ausserhalb  eines  wohleingerichteten 
Krankenhauses,  sind  alle  universellen,  namentlich  die  malignen  Formen 
des  Pemphigus  foliaceus  und  vegetans  zu  behandeln.  Unerträglich 
wird  der  Zustand  für  den  Kranken,  wenn  überall  die  nässenden,  ero- 
dirten,  der  Blasendecke  beraubten  Hautparthien  mit  der  Kleidung  und 
der  Bettwäsche  verkleben.  Universelle  Salbenverbände  (namentlich  mit 
Tumenol  und  Theerzinkpasten)  sind  hier  trotz  ihrer  Kostspieligkeit  und 
Unbequemlichkeit  kaum  zu  entbehren  und  sind  den  dicken  Ein- 
pulverungen  sicherlich  vorzuziehen.  Kann  doch  der  Kranke  schmerzlos 
liegen,  sich  bewegen,  frei  von  Jucken  wenigstens  zeitweise  seinen  qual- 
Tollen  Zustand  vergessen.  Oft  gewährt  nur  das  permanente  Wasser- 
bad, eventuell  mit  vorübergehendem  Zusatz  von  Theer  oder  Ichthyol, 
oder  hypermangansaurem  Kali  oder  Bolus  alba  die  Möglichkeit,  dem 
gleichsam  am  ganzen  Körper  geschundenen  Patienten  ein  erträgliches 
Dasein  zu  schaffen.  Gelingt  es  aber  nicht,  ihn  dauernd  im  Wasser 
zu  erhalten,  so  ist  die  Pflege  eines  solchen  Kranken,  der,  wenn  er  im 
Bade  sitzt,  sich  ins  Bett  und  einen  Salbenverband  wünscht,  um  nach 
wenigen  Stunden  wieder  ins  Bad  zurück  zu  wollen,  unendlich  schwer. 

Bei  Schleimhautpemphigus  ist  durch  Mundwässer,  eventuell 
mit  Cocain-  und  Eucainpinselungen,  Orthoformbestäubungen,  durch  Be- 
legen der  wunden  Lippen  mit  SalbenmuU  gegen  die  namentlich  beim 
Sprechen  und  Schlingen  auftretenden  Beschwerden  anzukämpfen.  Bei 
starker  Speichelbildung  ist  Tamponiren  des  Raumes  zwischen  Wangen- 
und  Zahnfleisch  und  Verabreichung  von  Atropin  brauchbar.  Sehr  häufig 
kommt  man  schliesslich  ohne  dauernden  Morphiumgebrauch  nicht  aus. 

Eür  die  Ernährung  spielen  in  solchen  Fällen  die  Zusätze  von 
Nutrose,  Somatose,  Eulactol  u.  s.  w.  zu  Suppen,  Cacao  etc.  eine  wich- 
tige Rolle. 
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V.  Sklerodermie. 

Unter  Sklerodermie  versteht  man  eine  zum  Verlust  der  Ela- 
sticität,  Faltbarkeit  und  Yerschieblichkeit  und  schliesslich  zu 
Schrumpfung  führende  Hautveränderung  von  meist  chronischem 
Verlauf,  die  in  den  Anfangsstadien  sich  als  eine  derbe,  teigige,  mehr 
oder  weniger  deutHch  von  venöser  Hyperämie  begleitete,  blass  bläu- 
liche Verdickung,  im  Endstadium  als  atrophisch  straffe,  mit 
Pigmentirung  einhergehende  Verkürzung  der  Haut  darstellt. 
Je  nach  der  Localisation  und  Ausbreitung  des  Erankheitsvorganges 
kann  man  universelle  und  localisirte  Formen  unterscheiden. 

Bei  den  imiversellen  Formen  sind  mehrere  Typen  zu  trennen. 

1.  Die  ganz  diffuse^  schnell  über  den  Körper  sich  verbreitende 
Sklerodermie.  Dieselbe  ist  bereits  1752  von  Curcio,  1809  von  Henke^ 
1817  von  Alibert  und  genauer  1845  von  Thirial  studiert  worden. 
Oft  beginnt  sie  ohne  jede  Vorboten  mit  einer  reichlich  verbreiteten, 
derbödematösen  SchweUung,  der  ganz  schnell  eine  derbe,  brettharte^ 
sclerosii'ende  Induration  nachfolgt ;  trotzdem  besteht  eine  Tendenz,  ver- 
hältnissmässig  schnell  wieder  abzuheilen.  (Vielleicht  besteht  zwischen 
dieser  Form  und  dem  sogenannten  Sclerema  neonatorum  eine  Verwandt- 
schaft [Lesser].)  Gewöhnlich  aber  geht  ein  langsames  Vorstadium 
mit  schmerzhaften  Empfindungen  in  den  Gliedern,  vasomotorischen 
Störungen  und  neuralgiformen  Anfällen  den  Hautveränderungen,  die 
sich  an  irgend  einem  Körpertheil  zeigen,  voraus,  und  nun  entwickelt 
sich  sehr  rasch  eine  häufig  ganz  universell  werdende  Sclerosirung  der 
Hautbedeckung. 

2.  Einen  anderen  Typus  stellt  diejenige  Form  dar,  welche 
symmetrisch  am  Kopfe    und  an  den  Extremitäten  beginnt  und  sich 
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durch  eine  langsame,  aber  ständige  Ausbreitung  auszeichnet.  Auch 
hier  gehen  verschiedenartige  nervöse  Störungen,  besonders  an  „Asphyxie^ 
locale"  erinnernde  Stauungshyperämien  an  den  Händen  und  Unter- 
armen, sogenannte  Sklerodaktylie,  der  eigentlichen  Sklerodermie* 
voraus.  Gewöhnlich  bleibt  die  Erkrankung  auf  die  obere  Eörperhalfte^ 
beschränkt.  Jedoch  hat  man  den  Eindruck,  als  wenn  an  diesen  be- 
troffenen Körpertheilen,  im  Gesicht  und  speziell  an  den  Händen  und 
Armen  es  sich  nicht  bloss  um  eine  Erkrankung  der  Haut,  son- 
dern auch  um  trophische  Degenerationserscheinungen  an 
den  Muskeln,  an  den  Knochen,  an  den  Gefässen  handle. 

Bei  den  localisirten  Formen  kann  man  unterscheiden  die  unregel- 
mässig vertheilten  rundlichen,  häufig  als  „Morphäa**  bezeichneten 
Herde  (Sclerodermie  en  plaques)  und  die  in  Streifenform  an- 
geordnete Sclerodermie  en  bände. 

Seltenere  Formen  sind  als  Sclerodermia  punctata  und  guttata  (Differential- 
diagnose zu  Liehen  ruber),  disseminirte  Morphaea  u.  s.  w.  beschrieben.  (Besonders- 
merkwürdig  war  in  einem  von  mir  beobachteten  Falle  die  Localisation :  rundliche 
Herde  in  idlen  Gelenkbengen  und  auch  die  übrigen  Herde  am  Körper  streng  sym- 
metrisch. Ausserdem  eksemartigeExooriationen  im  Centrum  der  sklerosirten  Plaques.) 

Der  als  Sklerodermie  bezeichnete  pathologische  Vorgang  ist  eine- 
Erkrankung  des  Bindegewebes  und  der  Gefässe,  die  nur  secundär 
zu  passiver  Schädigung  des  Epithels,  der  Drüsen  und  der  Haare^ 
führt.  Die  Frage,  ob  der  sklerosirende  Process,  der  sich  in  der  Haut 
abspielt,  in  gewissen  Fällen  —  vielleicht  sind  das  die  schweren,, 
letal  endigenden  —  nicht  auch  auf  das  Bindegewebe  der  Muskeln  imd 
vielleicht  auch  auf  Knochen,  Gefasse,  Herz  und  andere  Visceralorgane- 
übergreifen  kann,  ist  noch  ungeklärt;  meist  wird  allerdings  das. 
Zagrundegehen  der  Muskeln  und  die  Ernährungsstörungen  der  ICnochen 
(b^nders  bei  Sklerodermie  der  Hände  und  Unterarme)  auf  eine  Druck- 
und  Inactivitäts-Atrophie    der  unbeweglich  gewordenen  Gliedmaassen 

zurückgeführt. 

Der  ganze  Process  verläuft  ohne  Entzündung  und  hat  daher  mit  den  ent* 
sündlichen  Oedemen,  den  durch  Stauung  und  Entzündung  erzeugten  Bindegewebs- 
hyperplasien  und  ähnlichem  gar  nichts  zu  thun. 

Mikroskopisch  findet  man  als  wesentliche  Veränderung  eine  Umwandlung^ 
des  Bindegewebes.  An  Stelle  der  welligen,  lockeren  Faserbündel  zeigt  sich  eine 
fiut  homogene,  glasige»  wie  von  einer  zähflüssigen  Masse  durchtränkte  und  dann 
cnrtarrte  ^hicht  mit  nur  andeutungsweise  erhaltenen  Faserzügen.  Die  elastischen 
Fasern,  vermindert  (nach  Kaposi  vermehrt)  an  Zahl,  liegen  zwischen  den  ge- 
quollenen Schichten  eingepresst.  Die  capillaren  Blutgefässe  scheinen  theilweise- 
▼erftdet,  die  grösseren  Venen  durch  die  eingewncherten  Zellmassen  verengt  oder 
gar  verschlossen.  Eine  Menge  pigmenthaltiger  Zellen  deuten  auf  Gefässverödung 
ond  Qefässwanderkrankung. 

Aetiologie  und  Pathogenese.    Die  Deutung  des  ganzen  Krank- 

heitsprocesses  ist  vorderhand  auf  Hypothesen   angewiesen,   da  weder 

die  histologische  Untersuchung  der  Haut,  noch  die  bei  Sectionen  er- 

mögUchte   Untersuchimg  anderer  Organe,   speciell   des  Centralnerven- 

systems,  noch  schliesslich  die  klinische  Erforschung  irgend  eine  sichere^ 

Unterlage  für  eine  Erklärung  der  Aetiologie  bieten. 

Zur  Zeit  werden  wesentlich  zwei  Hypothesen  vertreten.  Die  eine  sieht  in. 
der  Sklerodermie  eine  echte  Trophoneurose,  und  zwar  stützt  sich  diese  An- 
sicht auf  die  Häufigkeit  prodromaler  nervöser,  localer,  wie  allgemeiner  Zustände^ 
aaf  das  häufige  Vorkommen  einer  hereditären»  nervösen  Belastung,  auf  die  Com- 
bination  mit  anderen  Nerven-  und  Rückenmarkserkrankungen  (Neuralgien,  Tetanie. 
HAarausfall),  schliesslich  auf  die  Verwandtschaft  einzelner  bei  der  Sklerodermie  vor- 
kommenden  Erscheinungen   mit  anderen   nervösen   Krankheitsprocessen :    die   so- 
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genannte  Sklerodaktylie  erinnert  in  der  That  sehr  an  die  ersten  Stadien  der 
Raynaud 'sehen,  panaritiumai-tige  Vereiterungeu  an  die  Morvan'sche  Krankheit,  die 
Myosklerosirungen  an  andere  Formen  der  nervösen  Muskelatrophie  etc.  Schlieadich 
entspricht  die  Localisation  umschriebener  Sklerodermieherde,  spe- 
ciell  der  streifenförmigen,  häufig  dem  Verlauf  peripherer  Nerven  und  der  topo- 
graphischen Vertheilung  einzelner  Nerven  (zosterfOrmig,  halbseitig,  metameriscfa). 
Dazu  kommt  die  beobachtete  Combination  von  im  Gesicht,  resp.  im  Triffemino«- 
gebiet  auftretender  Sklerodermie  mit  Hemiati'ophia  progressiva  faciei.  (Steven 
fand  in  einem  hochgradigen  FaUe  Hemiatrophie  einer  ganzen  Körperhälfte  mit 
gleichseitiger  Atrophie  der  Vorderhomganglien  und  Aushöhlungen  um  die  Blut- 
gefässe herum.  Ref.:  Joum.  of  cut.  dis.  Is99,  S.  197.)  Doch  sei  gleich  hier 
bemerkt,  dass  bisweilen  keinerlei  örtlicher  Zusammenhang  einer 
Sclerodermie  en  bände  mit  dem  Verlauf  irgend  eines  Nerven  fest* 
zustellen  ist.  In  manchen  Fällen  verlief  der  sklerosirte  Streifen  in  einer  Voigt- 
schen  Grenzlinie.  Kaposi  sah  eine  Verbreitung  längs  der  L^nhgefässbahnen.  In 
einem  von  B  r  u  n  s  pnblicirten  Falle  von  diffuser  Sklerodermie  der  unteren  Körper- 
hälfte  entsprach  die  obere  Grenze  fast  absolut  derjenigen,  welche  Head  für  den 
oberen  Rand  des  von  den  ersten  hinteren  Lendenwurzeln  versorgten  Haaiterrito- 
riums  angibt,  so  dass  Bruns  die  Afiection  als  unter  dem  Einfluss  des  Rücken- 
markes resp.  der  Spinalganglien  entstanden  deutet. 

Eine  grosse  Bedeutung  wird  von  vielen  den  vasomotorischen  Störung'en 
zugeschrieben,  indem  die  cyanotischen ,  hyperämischen ,  ödematOsen  Vorgänge, 
namentlich  in  dem  ersten  Stadium,  als  Symptom  einer  vasomotorischen  Neurose 
gedeutet  werden.  (In  wenigen  Fällen  ist  Urticaria  auf  der  erkrankten  EEaat  be- 
obachtet worden.)  Mir  scheinen  diese  Girculationsstörungen  mehr  die  Folge  der 
noch  zu  erwähnenden  Geiässwanderkrankung  zu  sein,  die  theils  zu  Circalation«- 
hemmung,  theils  zu  Tonus-  und  Elasticitätsverlust  (mit  Ausfall  aller  regulalorischen 
Functionen)  fQhrt.  Vielleicht  spielen  diese  Gefässstörungen  sogar 
eine  ursächliche  Rolle.  Es  ist  wohl  kein  Zufall,  dass  die  äusseren,  klimatisch- 
atmosphärischen  Einflftssen  ausgesetzten  Körpertheile :  Gesicht,  Hals,  Nacken  und 
Extremitäten,  besonders  Unterarme  und  Hände  verhältnissmässig  so  häufig  befallen 
werden.  —  Entsprechend  dem  jeweiligen  hyperä.mischen  und  vollständig  sklerosirten 
Stadium  der  Haut  ist  die  Temperatur  bald  etwas  erhöht,  bald  subnormal.  Objectiv 
wird  oft  über  Kältegefühl  (Widerstandslosigkeit  gegen  Temperaturwechsel),  nament- 
lich bei  den  asphyktischen  Sklerodaktylieformen  geklagt.  Druck  wird  meist  schmerz- 
haft empfunden,  während  sonst  Schroerz^fÜm  selten  ist;  doch  besteht  häufig 
Jucken  und  Spannen  der  Haut.  Die  Sensibilität  ist  meist  normal,  selten  erbebt, 
doch  kommt  auch  Anästhesie  vor.  Ebenso  hat  auch  die  Untersuchung  der  Haut 
mit  dem  faradischen  und  galvanischen  Strpm  (Schmerzempfindung,  Leitungs- 
widerstand,  Erregbarkeit  der  unter  der  Haut  lagernden  Muskeln)  zwar  Abweichungen 
von  der  Norm,  aber  keine  constanten  Resultate  ergeben. 

Die  Schweiss-  und  Talgdrüsensecretion  ist  meist  ohne  Veränderung.  Nach 
Kaposi  soll  bei  subcutaner  Pilocarpininjection  der  Schweissausbruch  an  den 
erkrankten  Hautstellen  geringer  sein,  als  an  der  normalen  Haut,  während  Hallopeau 
(ohne  Pilocarpin)  sehr  starke  Schweisssecretion  an  denselben  beobachtete. 

Eine  andere  Hypothese  sieht  das  trophische  Moment  in  einer  —  dem  Myxödem 
analogen  —  Ernährungsstörung  des  Bindegewebes  und  der  Gef&sse, 
die  vielleicht  auch  von  einer  gestörten  Drüsenfunction  abzuleiten  wäre.  Speciell 
sind  in  einigen  Fällen  krankhafte  atrophische  Veränderungen  der  Schilddrüse  (sowie 
das  Zusammentreffen  mit  Morbus  Basedowii)  beobachtet  worden.  Auch  ich  habe 
derartige  Fälle  gesehen,  ohne  jedoch,  wie  andere  berichtet  haben  (Lancereaux), 
durch  eine  Behandlung  mit  Thyreoideapräparaten  oder  Jodothyrin  irgend  einen 
Erfolg  zu  erzielen. 

Betreffs  der  eigentlichen  Gelegenheitsursachen  liegen  die  ver- 
schiedensten Angaben  vor:  psychische  Alteration,  Traumata,  acute 
Infectionskrankheiten  (wie  Scharlach,  Erysipel  etc.).  Besonders  häufig 
werden  Erkältung  und  Durchnässung  angegeben.  Frauen  erkranken 
häufiger  als  Männer.  Hoppe-Seyler  sah  Sklerodermieerkrankung 
bei  Schulfreunden. 

Als  Complicationen ,  beziehungsweise  gleichzeitige  Erkrankungen 
werden  erwähnt:  Epilepsie,  Purpura,  femer  Vitiligo. 
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Symptomatologie  und  Verlauf.  Zuerst  wird  an  kleineren,  scharf 
gegen  die  gesunde  Umgebung  abgesetzten  Stellen,  oder  einem  grösserep 
Bezirk,  oder  auch  über  weiten  Strecken  die  erkrankende  Haut  ganz 
matt  bläulichroth  verfärbt,  ganz  leicht  erhaben,  teigig,  ödematös 
gespannt,  von  der  Randkante  aus  dem  andrängenden  Finger  wie  ein 
dickes  Pergamentstück  sich  entgegenstellend,  auch  von  oben  gegen 
Fingereindruck  resistent,  schwer  falt- und  dehnbar,  schlecht  ver- 
schieblich. Eine  tiefere  Zerstörung  tritt  fast  nie  ein,  da  beispiels- 
weise sogar  die  Haarfollikel  vollständig  erhalten  bleiben. 

Diesem  ersten  „Stadium  elevatum*,  welches  einen  hyperplasti- 
schen Eindruck  macht  —  von  Hyperplasie  und  Neubildung  ist  aber  that- 
sachlich  keine  Rede,  man  könnte  höchstens  von  Aufquellung  sprechen  — 
folgt,  falls  nicht  Heilung  eintritt,  schnell  oder  langsam  ein  regressives, 
atrophisirendes,  zu  starrer  Verkürzung  und  Verhärtung  der 
Haut  führendes  Stadium,  wobei  meist  dunkle  Bräunung  der 
Haut,  Verlust  der  Haare,  Zerstörung  von  Talg-  und 
Schweissdrüsen,  Druck-  und  Inactivitätsatrophie  der  im  erkrankten 
Hautgebiet  liegenden  Muskeln  sich  einstellen. 

Oft  sieht  man  die  verschiedenen  Stadien  neben  einander:  die 
älteste,  bereits  geschrumpfte,  gebräunte,  glatt  glänzende,  straff  ge- 
spannte, narbenähnliche,  haar-  und  follikellose  Stelle  in  der  Mitte, 
umgeben  von  einem  mehr  oder  weniger  ringförmigen  Bezirk,  der  leicht 
erhaben,  bläulich  violett  lila  („lilac  ring**)  aussieht,  sich  teigig  derb 
anf&hlt  und  selbst  wieder  scharf  gegen  die  normale,  weiche,  faltbare, 
verschiebliche  Haut  sich  absetzt. 

Ganz  auffallend  gering  sind  sonstige  nervöse  Störungen.  Zwar 
finden  sich  Angaben  über  sensible  Prodromalerscheinungen  (Brennen, 
Stiche,  Taubheitsgeftihl,  Neuralgien,  lancinirende  Schmerzen  etc.),  aber 
sie  sind  unregelmässig  und  selten,  so  dass  kein  Schluss  auf  einen  con- 
stanten ,  ätiologischen  Zusammenhang  etwaiger  Nerven  Veränderungen 
mit  der  Hautaffection  gezogen  werden  kann. 

Sitzen  die  sclerosirenden,  allmälig  straff  verkürzten  Hautparthien 
im  Gesicht,  so  erzeugen  sie  einen  höchst  auffallenden,  maskenartigen 
Gesichtsausdruck  durch  die  jede  mimische  Bewegung  unmöglich 
machende  Starrheit  und  Unbeweglichkeit.  Die  überall  zu  kurze,  un- 
nachgiebige, faltenlose  Haut  gestattet  keinen  vollen  Augenschluss,  kein 
weites  Oeffhen  des  Mundes,  kein  Lachen.  Bisweilen  ist  geradezu  die 
Nahrungsaufnahme  und  das  Kauen  erschwert.  Auch  Veränderungen 
der  Mundschleimhaut,  des  Zahnfleisches,  der  Kehlkopf  Schleim- 
haut und  Behinderung  der  Zungenbewegungen,  des  Schluckens  und 
des  Sprechens  kommen  vor.  Die  Nase  ist  schmal  und  spitz,  seitlich 
wie  durch  ZQgel  retrahirt  oder  umgekehrt  durch  das  Hinaufziehen 
der  Nasenflügel  verbreitert. 

Am  Thorax  kann  die  starre,  wie  ein  Kürass  die  Brust  um- 
scUiessende  Haut  hochgradigste  Unbequemlichkeit,  Athembehinderung, 
Einschnürung  der  Brüste  etc.  erzeugen. 

Am  markantesten  sind  die  oben  erwähnten  als  Sklerodaktylie  be- 
schriebenen Veränderungen  der  Hände  und  daran  sich  schliessend  der 
Handgelenke  und  Unterarme.  Zuerst  präsentiren  sich  an  ihnen 
in  ausgeprägtester  Weise  die  cyanotisch-hyperämischen,  auch  als  »As- 
phyxie locale**  bezeichneten  Circulationsveränderungen,  um  so  deutlicher, 
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je  mehr  die  Hände  äusBeren  wecliBelndea  TemperaturemflQsBen  (z.  B.  bei 
WäscheriDDen)  ausgesetzt  sind.  Schon  jetzt  sind  die  Kranken  sehr  be- 
lästigt und  durch  die  Steifheit  der  „-wie  erftx>renen'  Finger  oft  orbeits- 
uniUhig.  Später  aber  bedingt  sowohl  das  ödematös-induratiTe ,  teigig 
derbe  Anfangsstadium,  wie  das  straff  sklerosirte  Endstadium  fiut  tmI- 
kommene  Unbew^lichkeit ,  erklärlich  durch  die  YerkQrzung  der  mit 
der  Unterlage  (Periost,  Fascien)  fest  verlötheten,  wie  angeleimten  Haut* 
decke  und  die  Krallenateilung  der  verschmächtigt  erscheinenden  Finger. 
Am  stürksten  gespannt  ist  die  Haut  an  den  Fingerspitzen  und  an  den 
Streckseiten  der  Fingergelenke;  daher  finden  sich  an  ihnen  VerdOnnuDg 

Fig.  18. 


und  Einziehung  und  eine  besonders  leichte  Lädirbarkeit ,  die  zu  £ia- 
rissen  und  oberSächKchen ,  natürlich  sehr  schwer  heilenden  LäsioneD 
führt.  Die  Muskeln  gehen  (durch  die  straffe  Pressung  und  schliesshcb 
durch  dauernde  Inactivität?)  zu  Grunde;  an  ihrer  SteUe  kommt  es  aum 
Einwuchem  von  Bindegewebe.  Bisweilen  aber  bleibt  eine  aberrascbeod 
grosse  Gebrauchsfähigkeit,  seibat  fUr  feinere  Arbeit,  erhalten. 

An  denExtremi  tuten  mhrt  die  sklerosirende  Schrumpfung  zu  Ver- 
dünnung und  scheinbarer  Abmagerung,  natürlich  oft  auch  zu  Fixirung 
der  Gliedmaassen  durch  zUgelartige  Streifen,  sei  es  in  dauernder  ErOm- 
mung,  sei  es  in  steifer  Geradestellung.  In  den  Beugen  kommt  es  bis- 
weilen zu  Einrissen  und  secundüren  Infiltraten  mit  ekzemartigem  Nässen 
und  mit  Schuppen,  Rissen  und  oberfiächlichen  Ulcerationen. 
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Die  t'oc&Hsirten  Formen  der  Sclerodermie  en  plaque,  auch 
als  aMorphäa'  bezeichnet,  stellen  im  ersten  Stadium  Herde  von 
eigenartig  violettbläulichweisser  Färbung  dar,  die  bisweilen  feine, 
telesngiectatiscbe  Gefässramificationeu  aufweisen.  Wandelt  sich  die 
centrale  Parthie  in  einen  bräunlichen,  atrophischen  Herd  um,  so  zeigt 
sich  das  frische  primäre  Stadium  als  „lilac  ring"  am  Rande.  Sehr  häufig 
ist  die  ganze  Affection  so  harmlos  und  die  Patienten  gamicht  be- 
lästigend, dass  sie  unbeachtet  oder  auch  ganz  unbekannt  bleibt.  Sitzt 
sie  ftber  an  sichtbaren  Stellen  —  und  leider  sind  Gesicht  und  Hals  am 
Idufigsten  befallen  — ,  so  kann  sie  arge  Belästigungen  und  Entstellungen 
mit  sich  bringen.    Tritt  die  Heilung  nicht  im  ersten,  teigig-ödematöseu 

Fig.  19. 


Sklerodennie  mit  beginnendei  Heniatrophl«. 

Stadiom  ein,  so  entstehen  bräunliche,  vertiefte,  sich  TerkÜrzende ,  mit 
der  Unterlage  fest  verbundene,  die  benachbarte  gesunde  Haut  zerrende, 
daher  das  Gesicht  in  der  auffälligsten  Weise  entstellende ,  oft  unsym- 
metrisch machende  Streifen.  Behaarte  Stellen  werden  kahl.  Bisweilen 
kommt  es  auch  am  Knochen  zu  atrophischen  Erscheinungen  und  zu 
typischer  Hemiatropfaia  faciei,  wobei  der  cutane  Sklerodermie- 
process  der  Knochenatrophie  bald  voraus  geht,  bald  ihr  folgt. 

Das  AUgemeiubefinden  ist  bei  der  Sklerodermie  oft  in  erheb- 
licher Weise  gestört,  ohne  dass  man  aber  ein  allgemein  gültiges  Erank- 
heitsbild  aufstellen  kann.  Im  allgemeinen  ist  die  Schädigung  des  allge- 
meinen  Wohlbefindens  um  so  grösser,  je  grössere  Hautparthien,  nament- 
Uch  der  oberen  ESrperhälfte  der  Erkrankung  unterliegen.  Doch  hat 
Dan,  wie  erwähnt,  andererseits  die  Beobachtung  gemacht,  dass  gerade 
besonders  stürmische  und  acut  verlaufende  Formen  in  schnelle  Heilung 
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übergegangen  sind.  (Die  französischen  Autoren  stellen  daher  eine 
meist  gutartige  Form  als  Scl^r^mie  oder  Scl^rodermie  oed^mateuse  den 
malignen  Formen  der  Scl^rodermie  progressive  symm^trique  chronique 
gegenüber.) 

Je  nach  der  Localisation  und  Ausdehnung  der  sklerotischen  Haut- 
veränderung  kommt  es  zu  sehr  wechselnden  Behinderungen  der 
Extremitätenmotilität,  der  Athmung,  der  Nahrungsaufnahme  etc.  Dazu 
gesellt  sich  eine  hochgradige,  durch  das  subjective  üebelbefinden  und 
die  Erfolglosigkeit  aller  Behandlungsversuche  wohl  erklärliche  psychi- 
sche Depression,  wiewohl  vielleicht  auch  umgekehrt  cerebrale, 
spinale,  nervöse  Störungen  als  primäre  oder  coordinirte  Processe  auf- 
zufassen sind. 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  den  eben  auseinandergesetzten 
Verhältnissen.  Jedenfalls  wird  dieselbe  bei  allen  irgendwie  diffuseren 
Processen  stets  sehr  vorsichtig  gestellt  werden  müssen. 

Ein  Rückgang  des  Sklerodermieprocesses  mit  vollkommenem  Ver- 
schwinden aller  Veränderungen ,  Wiederwachsen  von  Haaren,  ist  zwar 
nicht  ausgeschlossen,  aber,  namentlich  nach  langem  Bestand  der  Krank- 
heit, verhältnissmässig  selten,  so  dass  immer  eher  mit  dem  Ausgang 
in  das  atrophisch-sklerosirte  Stadium,  als  mit  der  Möglichkeit  einer 
restitutio  ad  integrum  zu  rechnen  sein  wird. 

Bei  Kindern  ist  auch  bei  weit  verbreiteten  Formen  die  Pro- 
gnose besser. 

Die  ganz  localisirten  Formen  sind  quoad  vitam  natürlich  ohne 
jeden  schädigenden  Einfluss.  Bei  ihnen  gewinnt  nur,  je  nach  der 
Localisation  die  vielleicht  eintretende  Entstellung  (im  Gesicht,  an  den 
Händen)  eine  Bedeutung. 

Die  Diagnose  der  Sklerodermie  ist  in  den  allermeisten  Fällen, 
namentlich  bei  umschriebenen  Herden,  durch  die  Consistenzänderung 
sonst  fast  normal  aussehender  Hautstellen  leicht  zu  stellen.  Sklero- 
dermie des  Gesichtes  ergibt  ein  so  charakteristisches  Bild,  dass  es 
Jeder,  der  es  einmal  gesehen,  auf  den  ersten  Blick  wieder  erkennt. 
Bei  Formen  reiner  Sklerödaktylie  ist  durch  die  cyanotisch-livide 
Verfärbung,  die  grosse  Empfindlichkeit  gegen  Kälte  und  Feuchtigkeit 
und  das  oft  'vorhandene  Taubheitsgefühl  die  Verwechselung  mit  be- 
ginnender Raynaud^scher  Krankheit  (Asphyxie  symmetrique  des 
extr^mit^s)  möglich.  Doch  fehlt  bei  letzterer  die  mehr  oder  weniger 
straffe  Anlöthung  der  Haut  an  die  Knochen  und  die  dadurch  zu  "Wege 
gebrachte  Krallenstellung.  Der  Morvan^schen  Krankheit  gegen- 
über (panaris  analg^sique)   fehlt   die    Neigung  zur    Panaritienbfldung. 

Kurz  sei  der  leucopathieartigen,  auch  als  «Morphäa*  bezeichneten 
Flecke  gedacht,  die  bei  Lepra  anaesthetica  vorkommen.  Die  ganz 
entfernte  Aehnlichkeit  mit  circumscripten  Sklerodermieplaques  besteht 
nur  in  der  Pigmentlosigkeit.  Den  leprösen  Formen  fehlt  aber  die 
charakteristische  Sklerosirung  der  Haut. 

Bisweilen  finden  sich  an  den  unteren  Extremitäten  im  Anschluss 
an  chronisch  entzündliche  Processe  (Varicen,  Phlebitis,  chronische  Ekzeme, 
Ulcerationen)  strangartige  Indurationen  des  Bindegewebes  mit 
narbenartiger  Verkürzung  und  Verlöthung  desselben,  welche  bei  erster 
Besichtigung  ganz  den  Eindruck  von  Sklerodermie  machen  können.  Es 
fehlt  aber  das  cyanotische  Anfangsstadium,  und  zumeist  lässt  sich  die 


Sklerodermie:  Therapie.  255 

Entwickelung  der  narbigen  Bindegewebsretraction  aus  schmerzhaften 
und  entzün^chen  Processen  nachweisen.  Auch  ist  der  Erfolg  einer 
antiphlogistischen  Therapie  (Bettruhe,  feuchte  Verbände,  Salben-  und 
Pflastereinwickelung,  Massage)  meist  ein  so  eclatanter,  dass  die  Diagnose 
Sklerodermie  bald  ausgescUossen  werden  kann. 

In  einigen  Fällen  sind  atrophische  Zustände  an  Haut  (und 
Muskeln)  beschrieben  worden,  die  jedoch  wegen  des  Fehlens  des  ersten 
teigig-derben  Stadiums  nicht  zur  Sklerodermie  gehören  (vergl.  Fox, 
Joum.  of  cut.  dis.  1899,  S.  274). 

Ebenso  wenig  gehören  zur  Sklerodermie  die  bei  Paralysis 
agitans  (Parkinson's  Krankheit)  beobachteten  Veränderungen  der  Haut. 
Dieselben  bestehen  in  einer  Verdickung  und  straffen  Anheftung  der- 
selben an  dem  Unterhautbindegewebe,  derart,  dass  es  unmöglich  ist, 
eine  Falte  zu  erheben  oder  sie  zu  verschieben.  Dabei  ist  die  Haut 
glatt  und  so  wenig  in  der  Farbe  verändert,  dass  oft  nur  durch  Ver- 
gleichung  symmetrischer  Stellen  die  eingetretene  Hautveränderung  con- 
statirt  werden  kann.  Gewöhnlich  sind  grosse  Flächen  und  ganze  Ex- 
tremitäten befallen,  besonders  häufig  die  Gesichtshaut,  beziehungsweise 
die  Stirn.  Die  bei  der  Krankheit  bestehenden  Parästhesien  und  Schmerzen 
scheinen  mit  der  Hautveränderung  und  den  in  der  Haut  empfundenen 
Beschwerden,  wie  Ziehen,  Brennen,  Klopfen,  in  Beziehung  zu  stehen. 
(Vergl.  das  Nähere  bei  Frenkel,  Veränderungen  der  Haut  bei  Para- 
lysis agitans.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  XIV,  5  u.  6  und  Reuling, 
Joum.  des  malad,  out,  1900,  S.  451.) 

Complicirt  sich  der  Sklerodermieprocess  mit  oberflächlichen 
Röthungen  und  Schuppungen,  so  ist  bisweilen  die  Differentialdiagnose 
zu  einem  chronisch  ekzematösen  Process,  selbst  zum  Lupus  ery- 
thematodes nicht  ganz  leicht,  namentlich  bei  isolirtem  Befallensein 
des  Gesichtes  und  Kopfes.  Ein  isolirter  Plaque  im  Haarboden  kann 
zur  Verwechslung  mit  Alopecia  areata  Veranlassung  geben  (Pon- 
toppidan).  Auch  hier  wird  die  fortgesetzte  Beobachtung,  eventuell 
das  Auftreten  von  Anfangsstadien  meist  schnelle  Entscheidung  nach 
der  einen  oder  anderen  Richtung  herbeifQhren. 

Eine  Behandlung  der  eigentlichen  Krankheit  kennen  wir  nicht. 
Trotzdem  möchte  ich  den  resignirenden  Ausspruch:  „die  Sklerodermie 
heilt  gar  nicht,  oder  sie  heilt  spontan **  nicht  gelten  lassen.  Im  Ge gen- 
theil soll  man  alles  versuchen,  was  einigermaassen  ver- 
nünftig erscheint,  und  zwar  je  eher,  je  lieber.  Die  Aus- 
sicht auf  Erfolg  ist  um  so  grösser,  je  früher  das  Stadium, 
in  dem  die  Behandlung  beginnt. 

Die  allgemeine  Therapie  beschränkt  sich  auf  möglichste  Kräf- 
tigung des  Allgemeinbefindens,  sei  es  durch  geeignete  Diät,  sei  es 
durch  Zuführung  von  Eisen,  Arsen,  Chinin,  Strychnin  (speciell  in  Form 
von  Injectionen),  Leberthran,  Spermin  etc.  Mosler  empfiehlt  Ichthyol 
und  Schwefel  innerlich,  Bülau  und  Philippson  salicylsaures  Natron, 
resp.  Salol  (Salophen,  Salacetol).  Manche  wollen  von  energischen 
Schmierkuren,  von  Thyroidin,  von  Jodpräparaten  Erfolge,  zum  minde- 
sten vorübergehender  Natur  gesehen  haben. 

Von  Badeorten  kommen  in  Betracht  Nauheim  und  Gudowa 
mit  ihren  kohlensäurereichen  Bädern;  ferner  Moorbäder,  Soolbäder, 
elektrische  Zweizellenbäder,  lang  dauernder  Seeaufenthalt     Natürlich 
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wird  man  auch  die  elektrische  Behandlung  in  allen  ihren  Formen  und 
Modificationen  sowohl  zur  örtlichen,  wie  zur  allgemeinen  Behandlung 
in  Anwendung  ziehen. 

In  letzter  Zeit  sind  mit  subcutanen  Injectionen  von  Thiosinamin 
(alle  1 — 2  Tage  1  ccm  einer  lOprocentigen  Glycerinwasserlösung)  gute 
Erfolge  erzielt  worden. 

Die  örtliche  Behandlung  wird  darauf  auszugehen  haben,  nach 

Möglichkeit  eine  ausgiebigere  Circulation  in  der  Haut  zu  erzielen.    Von 

diesem  Gesichtspunkte  aus  sind  zu  empfehlen:  heisse  Bäder  (Sandbäder), 

Schwitzproceduren  (locale  Heissluftapplication) ,  heisse  Douchen,   Co,- 

Douchen  (in  Cudowa),  feuchte  Einwickelungen,  die  örtUche  energische 

Application   von  Chrysarobin,    von   Salicyl-   und   Resorcin- 

pHiparaten  in  Form  von  Salben,   Oelen  (auch  als  Oleum  Gaultheriae) 

und  Pflastern  (Salicylseifenpflaster);  femer  Emplastrum  Hydrargyri 

und    Thiosinaminpflaster.     Eine    ganz    besonders    wichtige    Rolle 

spielen  Massage   und   Gymnastik;   man  muss   durchaus  darauf 

halten,   dass  alle  diese  Kranken  möglichst  viel  körperliche  üebungen: 

Tanzen,   Gehen,  Turnen  etc.  treiben   und  sich   mit  Handarbeiten  etc. 

beschäftigen. 

Neuerdings  hat  Brocq  zur  Behandlung  der  localisirten  herd-  und  streifen- 
förmigen  Skler^ermie  die  Elektrolyse,  die  ihm  im  Laufe  einer  jahrelangen 
Erfahrung  sehr  gute  Erfolge  ergeben  hat,  empfohlen.  Die  mit  dem  negativen  Pol 
einer  constanten  Batterie  verbundene  Nadel  wird  in  das  kranke  Gewebe  einge- 
stochen, woselbst  sie  10—15  Seounden  verbleibt,  so  lange,  bis  eine  weisse,  Adematdte 
Reactionszone  von  etwa  Vi  cm  Durchmesser  entsteht.  Die  Stärke  des  Stromes  be- 
triigt  gewöhnlich  1—2  Milliampere;  kann  aber  bis  8  gesteigert  werden,  falls  die 
Pauenten  es  vertragen.  Die  einzelnen  Stiebe  macht  man  so  weit  ans  einander, 
dass  die  Reactionszonen  nicht  in  einander  laufen.  Nach  der  Behandlung  legt 
Brocq  ein  Quecksilberpflaster  auf.  Auch  ich  habe  bei  dieser  Behandlungsweise 
auffallend  rasch  Heilungen  eintreten  sehen.  Die  Dauer  der  g^zen  Behandlasg 
richtet  sich  natOrlich  nach  der  Zahl  und  Grösse  der  Herde,  doch  glaubt  Brocq 
beobachtet  zu  haben,  dass  auch  durch  die  Elektrolyse  eines  einzelnen  Herde« 
eine  günstige  Beeinflussung  des  ganzen  Leidens  zu  Stande  kommt. 


Sclerema  neonatorum. 

Diese  auch  als  ^ZellgewthwerhäHung* ,  ^Induratio  teUu  cdlularis*,  «Algidite 
progressive*  bezeichnete  Kninkheit  gehört  nicht  zur  eigentlichen  Sklerodermie;  sie 
hat  aber  doch  so  viele  Berührungspunkte  mit  derselben,  dass  sie  an  dieser  Stelle 
zur  Besprechung  kommen  darf. 

Meist  schon  mehrere  Tage  nach  der  Geburt,  viel  seltener  Wochen 
und  Monate  später,  entwickelt  sich  im  Anschluss  an  schwere  Emährungsstörangen 
oder  begleitet  von  solchen,  zuerst  an  den  unteren  Extremitäten,  allm&lig 
aufsteigend  zu  Oberkörper  und  Kopf,  eine  starre  Induration  der  Haut  mit 
wechselnder,  nicht  charakteristischer  Verförbung.  Die  Körpertheile  föhlen  sich 
an,  fds  wenn  geronnenes  Hammelfett  das  ünterhautbindegewebe  ausfüllte,  fest  und 
hart,  «wie  geftt>ren'.  Dadurch  kommt  es  zu  Unversohieblichkeit  der  Haut 
—  Fingereindrücke  schwinden  nach  auffallend  kurzer  SiOit  — ,  schliesslich  sa  Un* 
beweglichkeit  der  Gliedmaassen  und  des  g^zen  Körpers.  Die  zuerst  er- 
krankten Flächen  schrumpfen  inzwischen,  während  die  Krankheit  fortschreitet 
werden  hart,  «mumificirt**.  In  anderen  Fällen  geht  die  Verhärtung  mit  Oedem 
einher,  der  erst  erwähnten  Form  des  «Sclerema  adiposum*  als  «Skierödem* 
gegenüber  gestellt,  sonst  aber  von  denselben  örtlichen  nnd  allgemeinen  Symptomen 
begleitet.  Unter  ständigem  Sinken  der  Temperatur  und  Inanition,  da  duroh  die 
Gesichtsstarrlieit  das  Saugen  unmöglich  wird,  gehen  die  Kinder  fast  stets  in  koner 
Frist  zu  Grunde,  bisweilen  noch  unter  Hinzutreten  entzündlicher  und  nekrotischer 
Erscheinungen    an   der   Hautdecke.    Selten  kommt  es  anter  Hebung  der  Circo* 
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lafcion  und  Ansteigen  der  Temperatur  zum  Schwinden  der  Hautinduration  und  zur 
Genesung. 

Die  Diagnose  hat  keinerlei  Schwierigkeiten.  In  Betracht  kommen  nur  die 
nach  Erkrankungen  des  Herzens,  der  Nieren  u.  s.  w.  sich  einstellenden  Oedeme 
{die  aber  durch  ihre  geringe  Festigkeit,  das  Zurückbleiben  von  Fingereindrücken 
erkennbar  sind)  und  im  Anschluss  an  entzündliche,  erysipelatöse  Processe  sich 
einstellende  Verhärtungen. 

Die  Ursache  wie  die  Pathogenese  des  Leidens  sind  völlig  unklar.  Auch 
die  mikroskopische  Untersuchung  hat  in  ihren  äusserst  verschiedenartigen  Befunden 
keinerlei  Aufklärung  gebracht.  Jedenfalls  spielen  alle  zu  Circulationsherabsetzung 
fahrenden  Momente:  Herzfehler,  Bronchial-  und  Lungenerkrankungen,  sowie  Er- 
nährungsstörungen, nach  Ritter  auch  das  Erysipel,  eine  äusserst  wichtige  Rolle 
im  Verlauf,  vielleicht  auch  für  die  Entstehung  der  Krankheit. 

Esser,  der  neuerdings  trotz  der  klinischen  Gemeinsamkeiten  das  Sclerema 
adiposum  vom  Sclerema  oedematosum  streng  getrennt  wissen  will,  da  beide 
neben  einander  vorkommen  können  (Parrot),  glaubt  in  seinem  Fall  das 
Skierödem  durch  allgemeine  Stauungsvorgänge  erklärt,  während  das  Sclerema  adi- 
posum ein  Symptom  der  Bluteindickung  bei  plötzlichen  starken  Flüssigkeitsverlusten 
sein  soll. 

Die  Therapie  hat  in  erster  Reihe  diesen  allgemeinen  Störungen  Rechnung 
zutragen  und  namentlich  durch  künstliche  Erwärmung,  Massage,  Frottiren, 
beisse  Bäder  für  eine  Kräftigung  und  Wiederbelebung  der  Hautcirculation 
zu  sorgen. 
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VI  AtrophieiL 

Von  Professor  Dr.  J.  Jadassohn  in  Bern. 

Unter  Atrophien  der  Hant  fasse  ich  hier  nur  diejenigen  atrophischen  resp. 
degenerativen  VeränderuDgen  zusammen,  welche  nicht  ohne  weiteres  als  der  Aus- 
gang einer  bestimmten,  mehr  oder  weniger  gut  charakterisirten  Erkrankung  der 
Haut  oder  nur  als  Nebenerscheinung  anderer  Affectionen  aufgefasst  werden  können 
und  welche  nicht  ausschliesslich  bestimmte  Organe  der  Haut  (Haare  oder  Drüsen) 
betreffen. 

Ich  sehe  also  an  dieser  Stelle  ab :  von  den  Narben  und  von  den  narben- 
ähnlichen Atrophien»  wie  sie  nach  den  verschiedenen  chronischen  Infectiona- 
krankheiten  (Lupus,  Syphilis),  nach  Lupus  erythematodes,  Favus, 
Keratosis  follicularis  (Ulerythemal),  nach  chronischen  Ekzemen^ 
Prurigo,  Liehen  ruber,  Sklerodermie,  Pityriasis  rubra,  Ichthyosis, 
gewissen  pemphigoiden  Erkrankungen  (Hydroa  vacciniformis,  Epider- 
molysis bullosa)  etc.  etc.  auftreten.  Ich  sehe  ab  von  der  Betheiligong  der 
Haut  ander  halbseitigen  Gesichtsatrophie,  an  den  verschiedenen  NerTen- 
erkrankungen  (Glossy  skin),  von  der  Atrophie  durch  Druck  bei  sub- 
cutanen Tumoren,  Clavis  etc.  und  von  den  Alopecien. 

Es  bleiben  darnach  für  dieses  theoretisch  kaum  genau  abgrenzbare  Capitel 

zur  Besprechung  übrig: 

1.  Die  angeborenen  Veränderungen  der  Haut. 

2.  Die  Altersveränderungen  (incl.  «Colloiddegeneration*). 

3.  Das  Xeroderma  pigmentosum. 

4.  Die  erworbene  diffuse  idiopathische  Hautatrophie. 
Anhangsweise:  5.  Die  Striae  und  ähnliche  Processe. 

6.  Die  Eraurosis  vulvae. 

7.  Die  , Cutis  laxa*. 

1.  Die  angeborene  Atrophie  der  Haut  kennen  wir  —  auf  Grund  sehr  seltener 
Beobachtungen  —  als  circumscripten  Cutisdefect  und  als  narbenähnliche  diffuse 
Schrumpfung  mit  Weissförbung  und  leichter  Schuppung  besonders  an  den  unteren 
Extremitäten  (Xerodermie  [Kaposi],  Atrophia  cutis  idiopathica  congenita). 

2.  Die  Haut  ist  dasjenige  Organ,  an  welchem  sich  die  AltarBverindenuigen 
am  deutlichsten  zeigen.  Von  dem  Weisswerden  und  dem  Ausfallen  der  Haare  ab- 
gesehen, prägt  sich  die  Senilität  des  Menschen  in  der  Haut  des  Körpers  und  vor 
allem  in  der  des  Gesichts  und  der  Hände  bei  dem  einen  früher  (,praesenil*),  bei 
dem  anderen  später  aus.  Der  jugendliche  Turgor  schwindet,  die  Haut  wird  — 
durch  stärkeres  Hervortreten  der  normalen  Falten  —  runzelig,  trocken,  spröde, 
schilfert  leicht  in  kleinen,  dünnen,  ganz  trockenen  Schüppchen  (Pityriasis 
tabescentium)  ab,  ihre  normale  Elasticität  schwindet,  sie  verdünnt  sich  und 
zwar  in  allen  ihren  Theilen,  speciell  auch  im  Unterhautzellgewebe,  so  dass  die 
stellenweise  dilatirten  Gefässe  deutlicher  durchscheinen;  statt  der  blühenden  Faiben 
nimmt  sie  einen  mehr  grauen  oder  gelblichen  bis  bräunlichen,  oft  auch  durch  da- 
zwischen eingestreute  Depigmentirungen  scheckigen  Ton  an. 

Die  histologischen  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  es  speciell  Degenera- 
tionen  des  elastischen,  in  geringerem  Umfange,  wie  es  scheint,  auch  des  coUaffenen 
Gewebes  sind,  welche  das  klinische  Bild  der  Altershaut  bedingen  («Elacin, 
CoUacin,  Collastin"). 

Von  einzelnen  Veränderungen,  zu  denen  die  Haut  greiser  Menschen  besonders 
disponirt  ist,  erwähne  ich  hier  die  folgenden,  an  anderen  Stellen  zu  besprechenden : 
Pruritus  (senilis),  Verrucae  seniles,  Teleangiektasien  und  Cavemomata 
senilia,  Blutungen  foUiculärer  Localisation  (Liehen  lividus)  oder  mehr  diffuse 
Blutflecke  (Purpura  senilis),  vielfache  circumscripte  Pigmentirungen,  besonders 
am  Gesichte  und  an  den  Händen,  aber  auch  Depigmentirungen;  weiterhin  die 
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warzen&hnlichen  Gebilde  an  den  unbedeckten  Theilen   (Acn^  sebac^e   con- 
cr^te  etc.)  und  die  Carcinome. 

Eine  bunte  Mischung  verschiedener  solcher  Veränderungen  (Hyper-  und  De- 
pigmentirnng,  Atrophie,  Teleangiektasien,  warzige  Verdickungen)  kommt  besonders 
zeitig  und  häufig  im  Gesicht  solcher  Menschen  vor,  welche  viel  im  Freien  gelebt 
haben  und  den  Einwirkungen  von  Sonne,  Wind  und  Wetter  ausgesetzt  waren  (»See- 
manns-*, aber  auch  ^Landmannshauf).  Solche  Haut  ist  zu  bestimmten 
Formen  von  Cancroiden  besonders  disponirt.  Es  besteht  nach  den  verschiedensten 
Richtungen  eine  interessante  Analogie  dieses  Zustandes  zu  dem  Xerodei-ma  pig- 
mentosum (cf.  unten),  so  dass  man  sie  geradezu  als  „Xeroderma  pigmentosum 
tardivum'  bezeichnet  hat. 

Einzelne  der  Veränderungen,  welche  die  Altershaut  charakterisiren,  kommen 
aber  auch  unabhängig  vom  Alter  auf  Grund  allgemeiner  Ernährungsstörungen  vor. 
So  der  mangelnde  Turgor  und  die  graue  Farbe  bei  „lebensschwachen',  besonders 
bei  bereditär-sjphilitischen  Kindern,  so  die  Trockenheit,  SprOdigkeit  und  Neigung 
zu  Schuppenbildung  bei  allen  möglichen  emaciirenden  Krankheiten  (Pityriasis 
tabeseentinm),  so  der  Verlust  an  Fett  bei  acuten  fieberhaften  oder  den  Verdauungs- 
tract  schädigenden  Krankheiten,  bei  üeberanstrengung,  ungünstiger  Ernährung  etc. 

Die  (sogenannte)  miliare  Golloiddegeneration  der  Haut  tritt  in  Form  von 
disseminirten,  meist  kleinen,  rundlichen,  etwas  durchscheinenden,  weiss- 
bis  citronengelben,  eine  gelatinöse  Masse  enthaltenden  Flecken  oder  Knötchen 
(.CoUoidmilium*)  besonders  im  Gesicht,  am  Hals,  seltener  an  den  Händen  (viel- 
leicht auch  an  der  Conjunctiva)  älterer,  viel  im  Freien  lebender  Personen  auf. 
Analoge  Veränderungen  habe  ich  in  Narben  (von  Schnittwunden,  von  tertiär- 
syphilitischen Processen)  und  in  grösseren,  scheinbar  idiopathischen  Plaques  beob- 
achtet. Die  histologische  Untersuchung  ergibt  eine  der  Altersentartung  sehr  ähn- 
liche chrcumscripte  Degeneration  speciell  der  elastischen  (aber  wohl  auch  der 
collagenen)  Fasern  („ColloidpseudomiUum*').  Diese  Affection,  die  nur  einen  „Schön- 
beitsrehler*  darstellt,  wird  sebr  leicht  mit  gewöhnlichen  Milien,  mit  Xanthomen, 
mit  dem  «Lymphangioma  tuberosum  multiplex*  (cf.  bei  Tumoren)  und  mit  anderen 
kleinen  Gieschwülsten  verwechselt. 

(Aehnliche  Veränderungen  sind  vielleicht  auch  bei  dem  «Pseudozanthoma 
elaaticum'  vorhanden,  cf.  bei  Geschwülsten). 

Therapeutisch  kommt  nur  die  Auslöffelung  der  kleinen  Herde  in  Frage. 

3.  Eine  ausserordentlich  interessante,  aber  sehr  seltene,  ihrer  Pathogenese 
nach  am  ehesten  zu  den  Atrophien  zu  rechnende  Erkrankung  ist  das  Xeroderma 
pigmentosum  (Kaposi).  (Melanosis  lenticularis  progressiva,  Liodermia  essen- 
tialia cum  melanosi  et  teleangiectasia,  Atrophoderma  pigmentosum,  Muladie  de 
Kaposi  etc.) 

Diese  Affection  beruht  zweifellos  meist  auf  einer  familiären  Disposition, 
welche  freilich  noch  gar  nicht  näher  charakterisirt  werden  kann  (sehr  verschiedene 
Haatfarbe,  nahe  Verwandtschaft  der  Eltern??).  Meist  erkrankten  mehrere  Kinder  der- 
selben Familie,  während  die  Eltern  gesund  waren.  Die  chemisch  wirksamen  Strahlen 
des  Lichtes  haben  wohl  zweifellos  eine  grosse  Bedeutung  für  die  Entwicklung  der 
Symptome.  Ich  habe  schon  oben  betont,  dass  man  jetzt  mit  guten  Gründen  die 
Erkrankung  in  Analogie  zu  den  Altersveränderungen  der  Haut  setzt  und  sie  ge- 
radezu als  „Senilitas  praecox **  auffasst. 

Das  Leiden  macht  sich  fast  immer  schon  in  frühester  Jugend  (1.  Lebens- 
jahr» sehr  selten  bei  Erwachsenen)  geltend ;  mehrfach  traten  die  Erscheinungen  auf, 
naefadem  die  Kinder  zum  ersten  Male  im  Frühling  an  die  Sonne  gebracht  worden 
waren,  md  xwar  in  der  Form  eines  Erythems  oder  eines  schuppenden  oder  borkigen 
Ekzems  des  (Gesichts  und  der  Hände.  Weiterhin  entstehen  dann  in  schnellerer  oder 
langsamerer  Entwickeluug  Pigmentirungen  in  sehr  verschiedener  Ausdehnung 
mit  allm&lig  zunehmender  Intensität  der  Farbe^  mit  und  ohne  Erhebung  über  die 
Oberfläche,  mit  pi^illären  Wucherungen  oder  squamösen  Auflagerungen,  weisse 
Verfärbungen  mit  Atrophien  und  narbenähnlichen  Flecken,  eine  diffuse  Haut- 
schrumpfung, Rhagaden,  Geschwüre,  Conjunctivitiden ,  Ektropion  und  eventuell 
äecundäre  Augenveränderungen  —  Lichtscheu  ist  oft  von  vornherein  vorhanden. 
Meist  sind  nur  oder  wesentlich  die  unbedeckten  Körpertheile  (Gesicht,  Hände, 
eventoell  die  nackt  getragenen  Füsse)  und  ihre  Nachbarschaft  (Schultern,  Brust, 
Rücken)  betroffen.    Die  inneren  Organe  sind  gesund;  die  bei  mehreren  Fällen  ge- 
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fundene  Oligocythämie  und  Leukocytose  sind  nur  als  secundäre  Yerändenmgeii  aiif- 
zufassen. 

Die  natur^emäss  ausserordentlich  entstellten  Kinder  erkranken  oft  schon  in 
frühester  Jugend  (S.Lebensjahr!),  manchmal  erst  später  an  malignen  Tumoren, 
welche  sich  aus  den  beschriebenen  Veränderungen  heraus  entwickeln  und  zam 
Theil  sicher  Cardnome  sind,  zum  Theil  auch  als  Sarkome,  £ndo-  resp.  PeriÜieliome 
oder  Mischgeschwülste  beschrieben  werden.  Diese  Neubildungen  entwickeln  sich 
entweder  von  vornherein  oder  successiv  in  der  Mehrzahl,  ihr  Verlauf  ist  bald 
langsamer,  bald  schneller,  sie  können  bei  sachgeraässer  Behandlung  noch  zur 
Vernarbung  kommen,  ulceriren  aber  meist  in  immer  grösserem  umfang,  führen  za 
Kachexie,  eventuell  auch  zu  Metastasen  und  so  zum  Exitus  der  meist  (aber  nicht 
immer)  noch  jugendlichen  Individuen. 

Die  Prognose  ist  dementsprechend  meist  ungünstig. 

Die  Diagnose  ist  in  ausgebildeten  Fällen  nicht  zu  verfehlen,  im  Anfang 
natürlich  schwer  —  die  Combination  von  Erythemen  und  Ekzemen  mit  schnell 
dunkler  werdenden  Pigmentirungen  bei  Kindern  muss  den  Verdacht  erwecken. 

Die  Therapie  ist  sehr  wenig  aussichtsvoll.  Ob  es  gelingen  kann,  durch 
Femhalten  der  ultravioletten  Strahlen  des  Lichtes  (durch  gelb  —  mit  Curcuma 
oder  Kali  bichromicum  —  gefUrbte  Schleier  oder  Pasten,  durch  Chinin-Glyoerin 
oder  Chinin- Gelanth  10  Procent)  die  Entwicklung  der  Krankheit  aufzuhalten  oder 
zu  verzögern,  muss  dahingestellt  bleiben.  Die  Ekzeme,  die  Trockenheit  nnd 
Schuppung  der  Haut,  die  Augenaffectionen  müssen  natürlich  palliativ,  die  V^arzen 
und  malignen  Tumoren  operativ  oder  mit  Aetzungen  behandelt  werden.  Der 
mehrfach  vorgeschlagenen  internen  Therapie  (Arsen,  Thyroideapräparate)  kann  man 
kaum  Vertrauen  entgegenbringen. 

4.  Ein  sehr  seltener  Process  ist  auch  die  acqnirirte  diffase  idiopathische 
Hantatrophie.  Ihre  Aetiologie  ist  unbekannt;  gelegentlich  werden  (localisirte) 
Erkältung,  Traumen,  allgemein  schwächende  Momente  angegeben.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ist  ohne  bestimmte  Ursache  eine  atrophische  Veränderung  der  Haut  an 
circumscripten  Parthien  oder  über  grössere  Flächen,  über  ganze  Extremitäten,  seihet 
über  einen  beträchtlichen  Theil  des  Körpers  aufgetreten,  manchmal  auch  in  sym- 
metrischer Ausbreitung.  Die  Haut  inclusive  des  Unterhautzellgewebes  wird  dtlnn, 
transparent,  so  dass  kleine  und  grosse  Gefö^se,  Sehnen  etc.  durchscheinen;  die 
ganze  Haut  ei*scheint  zu  weit,  die  Epidermis  erinnert  an  «zerknittertes  Ci^aretten- 
papier*.  Die  Haare  fallen  zum  Theil  aus.  Die  secretorischen  Functionen  der  Hant- 
drüsen  sind  (allerdings  nicht  immer)  vermindert  oder  aufgehoben.  Die  Farbe  ist 
eigenartig  buntscheckig,  seltener  weiss,  der  Rand  ist  manchmal  violett,  manchmal 
bräunlich  pigmentirt,  meist  recht  scharf. 

Dieser  Zustand  entwickelt  sich  langsamer  oder  schneller  und  scheint  von 
einem  gewissen  Zeitpunkte  an  stationär  bleiben  zu  können.  Subjective  Symptome 
fehlen  ganz  oder  sind  sehr  unbedeutend  (Frösteln,  Jucken).  Veränderungen  im 
Nervensystem  sind  nicht  nachweisbar.    Das  Allgemeinbefinden  bleibt  ungestört. 

Es  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  dieser  Process  nur  als  die  Folgeerscheinung 
eigenartiger  (mehrfach  beobachteter)  entzündlicher  oder  auch  sklerodermähnlidier 
Veränderungen  (ich  habe  einen  ganz  analogen  Zustand  bei  typischer  Sklerodermie 
beobachtet)  anzusehen  ist. 

Die  Prognose  ist  quoad  vitam  günstig,  quoad  restitutionem  absolut  infauAt. 
Die  Diagnose  hat  die  angeborenen  Atrophien  und  das  Skleroderm  zu  berück- 
sichtigen.   Die  Therapie  ist  aussichtslos. 

Einen  morphologisch  ähnlichen  Process  stellt  wohl  die  Blepharochalasis 
dar,  eine  Erschlaffung  und  Atrophie  der  oberen  Lider  mit  leichter  Ptosis,  welche 
nach  recidivirendem  „angioneu rotischem  Oedem*^  auftreten  kann  (Excision  eines 
transversalen  Hautstreifens). 

Von  diesen  Erkrankungen  sind  Fälle  von  sich  schnell  generalisirender  nnd 
zu  einer  ähnlichen  Atrophie  führender,  ätiologisch  ebenfalls  ganz  unklarer  Dermatitis 
(„atrophicans")  abzutrennen 

Ebensowenig  gehört  hierher  die  als  Pityriasis  alba  atrophicans  beschrie- 
bene, von  Einzelnen  zur  Ichthyosis  gerechnete,  mit  starker  Schuppenbildung  ein- 
hergehende und  zu  diffuser  Schrumpfung  der  Haut  führende,  sehr  chronische 
Hauterkrankung. 
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Nicht  aufgeklärt  sind  auch  die  Beziehungen  der  ^E  rythr o  m  e  1  i e'  (Röthung, 
gr<toere  Durchsichtigkeit  der  Haut  mit  centrifugalem  Fortschreiten)  und  der  Atro- 
phia  maculosa  cutis  (s.  unten)  zur  diffusen  idiopathischen  Hautatrophie. 

5.  Durch  eine  eigenartige  Gonsistenzveränderung,  eine  besondere  Weichheit 
(«Anetodermie**),  welche  wohl  auf  dem  mehr  oder  weniger  isolirten  Verlust 
des  elastischen  Gewebes  beruht,  sind  die  nicht  im  eigentlichen  Sinne  als  Atrophien 
aufzufassenden  Striae  und  einige  andere  wesentlich  durch  diese  Weichheit  mit 
ihnen  übereinstimmende  Processe  ausgezeichnet. 

Unter  Striae  (distensae)  versteht  man  Streifen  in  der  Haut,  welche  durch 
eine  Ueberdehnung  zu  Stande  kommen.  Sie  finden  sich  ganz  besonders  häufig  bei 
graviden  Frauen,  resp.  bei  solchen,  die  geboren  haben  (Schwangerschaftsnarben), 
speciell  am  Abdomen,  an  den  Oberschenkeln,  in  der  Glutäalgegend ,  zu  beiden 
Seiten  des  und  über  dem  Kreuzbein,  auf  den  Mammae,  kommen  aber  auch  bei 
Männern  und  nulliparen  Frauen  mit  starkem  Panniculus  adiposus,  resp.  bei  solchen, 
die  fett  gewesen  und  abgemagert,  und  bei  solchen,  die  schnell  gewachsen  sind, 
oder  Tumoren  (z.  B.  der  Abdominalorgane)  oder  Ascites  oder  Pleuritis  exsudativa 
haben  oder  hatten,  vor.  In  nicht  sehr  seltenen  Fällen  finden  sie  sich  in  trans- 
versaler Richtung  verlaufend  über  den  Enieen  —  besonders,  wie  es  scheint,  bei 
solchen  Individuen,  welche  in  jugendlichem  Alter  schwere  und  langdauernde  (be- 
sonders Darm-  ?)  Krankheiten  (z.  B.  Typhus)  durchgemacht  haben  (wegen  des 
Längenwachsthums  bei  geringer  Widerstandsfähigkeit  der  Haut?  wegen  dauernder 
Krämmung  der  Kniee?).  Eine  individuelle  Disposition  spielt  zweifellos  bei  dem 
Zustandekommen  der  Striae  eine  nicht  unbeträchtliche  Rolle. 

Die  Striae  sind  meist  Vs~3  mm  breit  (selten  noch  wesentlich  breiter),  manch- 
mal recht  lang,  meist  (von  besonders  localisirter  Ursache  abgesehen)  sind  sie  sym- 
metrisch und  stehen  in  verschieden  grossen  Zwischenräumen  einander  ungefähr 
parallel,  oder  sie  convergiren  nach  bestimmten  Punkten.  Im  Anfang  sind  sie  oft 
intensiv  roth  bis  violett,  später  nehmen  sie  eine  mehr  bläulichweisse  Farbe  an  und 
werden  mehr  und  mehr  verwischt,  ohne  je  vollständig  zu  verschwinden.  Wenn 
man  mit  dem  Finger  über  sie  wegstreicht,  fühlt  man,  dass  die  Haut  weicher, 
leichter  eindrückbar  oder  wirklich  unbedeutend  vertieft  ist.  Die  Epidermis  ist 
über  den  Striae  oft  leicht  gefältelt,  oder  sie  legt  sich,  wenn  man  die  Haut  seitlich 
comprimirt,  über  ihnen  in  feine  Runzeln.  Subjective  Symptome  fehlen  meist  voll- 
ständig. 

Die  histologische  Untersuchung  hat  ausser  einer  Abflachun^?  der  Papillen 
eine  Parallelstellung  der  Bindegewebs-  und  elastischen  Fasern  und  Ri^se  der  letz- 
teren (daher  die  eigen thümliche  Consistenzverändeiiing  und  die  hyperämische  Farbe 
im  Anfang?)  ergeben. 

Den  Striae  in  ihrer  Consistenz  und  Färbung  ähnliche  Veränderunfi^en  in  Form 
runder  oder  länglicher,  weicher  resp.  leicht  depiimirter,  livider  Flecke  (^Vergetures 
arrondies*)  findet  man  in  seltenen  Fällen  nach  papulösen  Syphiliden,  nach 
Purpura  (Purpura  atrophicans),  nach  eigenartigen,  bisher  noch  nicht  naher  zu 
charakterisirenden  ery  thematös-papulösen  Processen  (Atrophiamaculosacutis, 
Anetodemia  erythematodes,  Erythema  urticatum  atrophicans). 
Auch  bei  der  Sklerodermie  en  plaques  scheint  Aehnliches  vorzukommen. 

6.  Erwähnen  möchte  ich  hier  auch  noch  die  anderwärts  nicht  wohl  unter- 
xubringende  Eranrosis  vulvae,  einen  speciell  von  den  Gynäkologen  studirten, 
seltenen,  in  seiner  Pathogenese  (ohne  Grund  wurden  Gonorrhoe  und  Syphilis  be- 
schuldig^ eher  könnte  Pruritus  eine  Bedeutung  haben)  noch  gänzlich  unaufgeklärten 
Krankheiteprocess  der  äusseren  weiblichen  Genitalien,  welcher  manchmal  unter 
starkem  Jucken  und  Brennen,  manchmal  unter  Bildung  rother  Flecken  und  Ent- 
nirbung  zu  einer  vollständigen  Schrumpfung  der  Vulva  (Cohabitations-,  Geburts- 
bindemis)  führt.  Rhagaden,  leukoplakieähnliche  Veränderungen,  selbst  Carcinome, 
kommen  auf  dieser  Basis  zu  Stande.  Therapeutisch  scheint  nur  die  Excision  Erfolg 
XU  haben. 
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7.  Endlich  sei  hier  auch  noch  die  sogenannte  „Cutis  laxa"  angeführt  — 
ein  eigenthümlicher  Zustand  der  menschlichen  Haut,  in  welchem  sie  in  oft  gans 
ausserordentlich  grossen  Falten  abgehoben  werden  kann,  die  dann  schnell  wie 
Gummi  («Gummimenschen")  in  die  ursprüngliche  Lage  zurückkehren  (die  Haut  hat 
also  eine  im  physikalischen  Sinne  verminderte,  aber  sehr  vollkommene  Elastidtät; 
daher  ist  der  Name  ,, Cutis  hjperelastica'  weni^  zutreffend);  die  Haut  macht  dabei 
makroskopisch,  abgesehen  von  einer  eigentbümlichen  sammetartigen  Weichheit,  einen 
ganz  normalen  Eindruck.  Auf  welche  Weise  dieser  seltene,  auch  hereditär  vor- 
kommende, für  die  allgemeine  Gesundheit  des  Individuums  gleichgültige  Zustand 
entsteht,  darüber  haben  die  anatomischen  Untersuchungen  eine  definitive  Auf- 
klärung noch  nicht  gegeben.  (Myxomatöse  Degeneration,  Aufsplitterung  des 
CoUagens;  die  spiralige  Aufwickelung  der  Gefässe  und  Nerven  ist  wohl  nur  Folge- 
erscheinung.) 

Von  dieser  Cutis  laxa  sind  noch  sehr  seltene  Fälle  von  Dermatolysis  su 
unterscheiden,  bei  denen  die  Haut  zu  weit,  aber  nicht  vollkommen  elastisch  ist 
und  die  den  Kranken  ein  eigenartig  seniles  Aussehen  gibt. 
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Vn.  Neurodermien, 

d.  h.  Hautaffectionen,  bei  denen  die  Alteration  der  die  Haut  versorgenden 
Nerven  die  Ursache  oder  das  wesentlichste  Symptom  der  Erkrankung 
darstellt.  —  Wir  unterscheiden: 

A.  Angioneurosen. 

B.  Motilitätsneurosen. 
G.   Sensibilitätsneurosen« 

D.  Combinirte,  aus  vasomotorischen,  transsudativen  und  Sensibi- 
litätsstörungen sich  zusammensetzende  Neurosen. 

E.  Trophoneurosen. 

A.  Angioneurosen. 

Das  sind  Hautaffectionen,  hervorgerufen  und  im  Verlaufe  beeinflusst  durch 
die  Mitwirkung  der  vasomotorischen  Nerven.    Dieselbe  kann  bestehen: 

a)  in  einer  Reizung  der  Vasodilatatoren ; 

b)  in  einer  Reizung  der  Vasoconstrictoren ; 

c)  in  einer  L&bmung  der  Vasoconstrictoren. 

Die  tonischen  R ei zungs zustände  geben  nach  kürzester  Frist  vorüber;  die 
mit  Tonusverlust  einhergehenden  Lähmungs zustände  können  längere  Zeit  per- 
«stiren  und  zu  chronischen  Zuständen  sich  entwickeln.  Doch  können  alle  vaso- 
motorischen Neurosen  zu  chronischen  Leiden  werden,  wenn  häufig  recidivireiide 
Irritationen  auch  sehr  häufig  die  an  sich  acuten  vasomotorischen  Reactionen  hervor- 
rufen oder  wenn  eine  abnorme  krankhafte  Irritabilität  sich  einstellt,  so  dass  schon 
an  sich  harmlose  Reize  Nervenreactionen  hervorrufen,  die  bei  normaler  Erregbar- 
keit ausbleiben  würden. 

Die  Zahl  der  hierher  gehörigen  Zustände  ist  insofern  beschränkt,  als  reine, 

nor  auf  vasomotorischen   Störungen   beruhende   Affectionen    spärlich   sind.     Die 

küniüehe   Schilderung  der  hierher   gehörigen   Zustände   siehe   bei   Wallung»^ 

hjperämie  S.  23.    Angioneurosen  sind  aber  häufig  vereint  entweder  mit  anderen 

nervösen  Erscheinungen  (z.  B.  bei  Urticaria)  oder  mit  entzündlichen  Vorgängen 

<E.  B.  bei    vielen  Erythemen  S.  55,   bei  gewissen  Ekzemen  S.  96),   oder  mit 

trophischen  Vorgängen  (bei  R  a  j  n  a  u  d'scher  Krankheit  S.  215,  bei  E  r  y  t  h  r  o  m  e  1- 

Algie  S.  26). 
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B.  Motilitätsneurosen. 

Hier  ist  höchstens  der  als  «Cutis  anserina,  Gänsehaut'  bezeichnete 
Gontractionszustand  der  Muse,  arrectores  pilorum  zu  nennen;  aber  diese  Erscheinung 
tritt  nie  als  eigentliche  Krankheit  auf;  bei  Prurigo  ist  sie  eines  der  nervösen 
Symptome. 

C.  Sensibilitätsneurosen. 

Die  die  Haut  versorgenden  sensiblen  Nerven  haben  physiologisch 
die  Function  der  Tast-,  Schmerz-,  Kälte-  und  Wärmeempfindung.  Den 
Dermatologen  interessiren  wesentlich  die  Störungen  der  erstgenannten 
Empfindungsqualitäten. 

Anästhesie  kommt  zu  Stande  entweder  durch  Störung  der  sen- 
siblen Leitungsbahn  oder  der  cerebral-spinalen  Empfindungscentren,  sei 
es  durch  anatomisch  nachweisbare  Zerstörung  der  Nervenfasern  (z.  B. 
Lepra),  sei  es  durch  aufgehobene  Function  (vorübergehende  Compression, 
Hysterie,  Cocainisirung  des  Nervenstammes).  Anästhesie  kann  auch 
erzeugt  werden  durch  Ausschaltung  und  Erkrankung  der  periphersten 
Nervenendigungen  (Lepra  anaesthetica ,  Cocainisirung  nach  Schleich, 
Anämisirung,  künstliche  Erfrierung  mit  dem  Aether-,  Aethylenchlo- 
rid-  etc.  Spray). 

Dauernde  Anästhesie  ist  bisweilen  der  Ausgangspunkt  für  schwere 
Gewebszerstörungen,  indem  solche  Pei*sonen  äussere,  namentlich  Hände 
und  Füsse  trefi'ende  Traumata,  Verletzungen,  Verbrennungen  etc.  etc. 
nicht  beachten  (mutilirende  Formen  der  Lepra). 

Hyperästhesie  findet  sich  in  einer  Anzahl  von  Neurosen,  femer 
bei  Lepra,  als  Vorstadium  beim  Herpes  zoster  etc. 

Störungen  der  Empflndong  für  Wärme  und  Kälte  sind  meist  der 
Ausdruck  einer  Erkrankung  der  nervösen  Centralorgane  (Sjrringo- 
myelie  etc.). 

Der  An-  und  Hyperästhesie  entsprechen  die  als  An-  und  Hyper- 
algesie  bezeichneten  Störungen  der  Schmerzempfindung.  Es  sei  hier 
kurz  auf  die  —  namentlich  von  Head  studirte  —  Ueberempfind- 
lichkeit  der  Haut,  welche  von  inneren  Organen  ausstrahlt,  hingewiesen; 
z.  B.  bei  Herzleiden  finden  sich  solche  „irradiirte  Schmerzen"  auf  der 
Haut  der  Herzgegend,  bei  Magenkranken  auf  den  Bezirken  über  dem 
Magen  u.  s.  w. 

Nicht  ganz  einheitlich  ist  die  Auffassung  der  als  Parästhesiea 
bezeichneten  Empfindungsstörungen.  Während  die  Neurologen  darimter 
eine  mit  Pelzigsein,  Brennen,  Schmerzhaftigkeit  einhergehende  Sensi- 
bilitätsstörung verstehen,  bezeichnen  wir  Dermatologen  als  Parästhesie 
in  erster  Reihe  das  Jückgefühl.  Keine  andere  Sensibilitätsstörung  spielt 
bei  den  Hautkrankheiten  eine  derartige  Bolle,  wie  die  als  Juckgefühl 
bezeichnete  Irritation  der  peripheren  Nervenendigungen.  Das  Jucken  ist 
von  Bedeutung  als  subjectives  Symptom  wegen  der  aufs  allgemeine  Wohl- 
[  l^efinden,  auf  Ruhe  und  Schlaf  ausgeübten  Störung;  femer  deshalb,  weil 

'  es,  falls  nicht  ganz  besondere  Hemmungen  eintreten,  die  Kranken  zum 

\  Kratzen  veranlasst.     Der  Act  des  Kratzens  aber  wirkt  als  mechanischer 

j  Reiz  schädigend  sowohl  auf  gesunde  wie  namentlich  auf  bereits  erkrankte 

Haut   und   erzeugt  Alterationen  und   Läsionen  (Kratzeffecte) ,   die   den 
I  Krankheitsprocess  verschlimmem  und  selbst  wieder  zu  weiteren  Gompli- 
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cationen  und  Infectionen  (mit  Bildung  von  Pusteln,  Ekthymaformen  etc.) 
Gelegenheit  geben. 

Leider  wissen  wir  über  das  Zustandekommen  der  Juckempfindung 
selbst  nichts  Sicheres;  nur  das  eine  scheint  festzustehen,  dass  sie  so- 
wohl vom  Centrum  (Gehirn  und  Rückenmark)  aus,  wie  durch  Alte- 
ration der  periphersten  Nervenendigungen  veranlasst  werden  kann.  Bei 
den  peripher  zu  Stande  kommenden  Formen  scheint  es  sich  um  eine 
acut  und  plötzlich  sich  einstellende  Compression  der  Nervenendfäden 
durch  hyperämische  oder  ödematöse  Vorgänge  zu  handeln;  wenigstens 
spricht  die  Thatsache,  dass  durch  das  Aufkratzen  und  die  dadurch 
bewirkte  Flüssigkeitsentleerung  und  Gewebsentspannung  der  Juckreiz 
aufhört,  zu  Gunsten  dieser  Hypothese. 

XJeberblicken  wir  alle  mit  Jucken  einhergehenden  Zu- 
stände, so  lassen  sich  folgende  Formen  unterscheiden: 

1.  Jucken  verursacht  durch  thierische  Parasiten.  Bald  handelt  es  sich 
dabei  um  Insectenstiche  mit  Entleerung  einer  die  Nervenendigungen  (und  Gefässe) 
reisenden  Flüssigkeit,  z.  B.  durch  Pulices,  Cimices,  Pediculi  etc.,  bald  um  in  den 
obersten  Hautschichten  sich  einnistende  Tbiere,  z.  B.  Scabies.  Bei  letzteren  ist 
vielleicht  der  mechanische,  durch  das  Einbohren  entstehende  Reiz  die  Ursache 
des  Juckens.  Bei  allen  diesen  AfiPectionen  ist  ausser  dem  Nachweis  der  Parasiten 
selbst  Form,  Aussehen  und  Localisation  der  Eratzeffecte  und  des  Eratzexanthems 
80  charakteristisch,  dass  die  Diagnose  meist  leicht  ist. 

2.  Jucken  durch  toxische  circulirende  Stoffe,  welche  vielleicht 

die  Nervenendigungen  selbst  alteriren.    Hierher  gehört  das  Jucken  bei  allgemeiner 

Carcinose,  bei  Diabetes,  Gicht,  Urämie,   Ikterus.    Möglicherweise  gibt  es 

noch  andere,  vorderhand  nicht  nachweisbare,  Alterationen  der  Eörpersäfte.  welche 

(wie  bei  der  Zuckerkrankheit)  die  eigentliche  Ursache  der  Juckempfindung  (vielleicht 

auch  anderer  Gewebsalterationen)    sindj,    deren   ursächlichen  Zusammenhang  mit 

cutanen  Symptomen  wir  aber  bisher  nicht  kennen,  höchstens  vermuthen  dürfen: 

«Autointoxication*  vom  Magen  und  Darm  her,  Einwirkung  der  arthritisch- 

rheumatischen  Diathese  etc. 

Blaschko  hat  einen  sehr  interessanten,  wie  mir  scheint  hierher  gehörigen 
Fall  von  Pruritus  bei  Lymphosarkom  beobachtet.  Nach  Beseitigung  des 
Tumors  hörte  das  Jucken  wie  mit  einem  Zauberschlage  auf.  Als  jedoch  neue 
Tumoren  auftraten,  kehrte  auch  der  alte  unerträgliche  Juckreiz  wieder. 

Dieser  Gruppe  anzuschliessen  sind  Juckerscheinungen,  welche  bei  manchen 
Menschen  —  auf  Grund  einer  gewissen  Idiosynkrasie  —  durch  Opium, 
Morphium,  Thee,  Eaffee,  Alkohol  etc.  auftreten.  Besonders  merkwürdig 
sind  die  im  Verlaufe  des  Morphinismus  und  namentlich  Cocainismus  auf- 
tretenden Juckerscheinungen,  namentlich  wegen  der  geradezu  einer  Störung  des 
Intellects  entspringenden  Deutung  des  Juckens,  welche  derartige  Eranke  ihrem 
Leiden  geben.  Bald  sind  es  Thiere,  bald  Cactusstacheln ,  bald  rapid  wachsende 
Haare  etc.  etc.,  welche  als  Ursache  des  Hautleidens  angegeben  und  den  Aerzten 
demonstrirt  werden. 

3.  Eane  weitere  Form  des  Juckens  hängt  mit  einem  nervösen  Grundleiden 
nuammen,  sei  es,  dass  es  sich  um  eine  nachweisbare  Rückenmarks-  oder  Cerebral- 
eriminkung  (Spinalirritation,  allgemeine  Paralyse),  um  Morbus  Basedowii  handelt, 
oder  um  f^Ue,  in  denen  das  Jucken,  ohne  jede  Beziehung  zu  irgend  einer  zeit- 
lichen, örtlichen,  functionellen,  anatomischen  etc.  Ursache,  wie  ein  hysterisches 
oder  psychotisches  Symptom  sich  einstellt. 

Der  Pruritus  überfällt  die  Eranken  wie  ein  acuter  Erankheitsanfall,  sie  zer- 
kratzen  sich   mit  den  Nägeln,    reiben  und  scheuern  mit  Bürsten  und  geeigneten 
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Gegenständen  und  ruhen  in  diesem,  oft  auch  mit  anderweitigen  Excitationszuständen 
ein  hergehenden  .  Anfall'  nicht  eher,  als  his  sie  sich  durch  Aufreissen  von  blutenden 
Striemen  eine  Erleichterung  TerschaflPt  haben.  Mögen  solche  nicht  unbeträchtlichen 
Verwundungen  nachher  auch  noch  so  schmerzhaft  und  entstellend  (im  Gesicht  bei 
jungen  Mädchen)  sein,  im  , Anfall'  kennen  die  Patienten  keine  Rücksicht.  Man 
wird  diese  «Dermatothlasie*  geradeso  als  eine  psychische  Neuropathie  auffaas^i 
müssen,  wie  das  Nägelkauen,  das  Selbstepiliren  von  Augenbrauen,  das  Haareaus- 
reissen  am  Körper  (sogenannte  Trichotbillomanie),  das  Fingerlutschen  u.  s.  w.  (Siehe 
auch  die  sogenannte  Acne  urticata  S.  279.) 

Als  reflectorische  Formen  sind  aufzufassen  Juckerscheinungen  während 
der  Gravidität,  bei  uterinen,  ovariellen,  gastrointestinalen  Leiden  (bei  denen  aber 
die  oben  hypothetisch  angenommene  Autointozication  wegen  jeglichen  Fehlens  von 
chemischen  Verdauungsstörungen  ausgeschlossen  ist),  bei  Hämorrhoiden,  Blasen- 
steinen, üretbralvegetationen  etc. 

4.  Vollständig  ohne  Erklärung  stehen  wir  gewissen  Juckerkran- 
kungen gegenüber,  bei  denen  jede  Möglichkeit,  eine  Ursache  aufzudecken, 
bisher  verschlossen  ist  und  die  wir  daher  nur  nach  ihrem  zeitlichen 
Auftreten  registriren  und  bezeichnen.     Hierher  gehören: 

a)  Pruritus  hiemalis  und  aestivalis. 

b)  Pruritus  senilis.  Mögbcherweise  ist  die  im  Greisenalter 
auftretende  anatomische  Veränderung  der  Hautstructur:  Nachlassen  der 
elastischen  Spannung,  Verarmung  an  Fett,  Veränderung  der  Schweiss- 
secretion  Ursache  der  Juckempfindung. 

Bei  all  den  geschilderten  Formen,  in  denen  das  Jucken  das  ein- 
zige cutane  Symptom  ist,  sprechen  wir  von  Pruritus.  Freilich  ist 
zuzugeben,  dass  diese  Bezeichnung  unzweckmässig  ist,  weil  dieses  Wort 
bald  (bei  Diabetes  z.  B.)  nur  eine  Bezeichnung  für  das  Jucksymptom 
darstellt,  bald  (bei  Pruritus  senilis)  die  Krankheit  selbst  bezeichnen 
soll.  Es  wird  deshalb  namentlich  von  den  französischen  Autoren 
überall  da,  wo  eine  Krankheit  als  solche  bezeichnet  werden  soll,  die 
Bezeichnung  „Prurigo''  oder  „Neurodermie"  vorgezogen,  namentlich 
da,  wo  mit  dem  Jucken  auch  gewisse,  mehr  oder  weniger 
typische  Hautveränderungen  vorliegen. 

Sieht  man  ab  von  einigen  wohlcharakterisirten,  zum  Theil  auch  ätiologisch 
vollkommen  klaren  Hautkrankheiten  (Trichophytie,  frischen  Stadien  der  Psoriasis, 
Pityriasis  rosea,  Pemphigus  und  vielen  pemphigoiden  Erkrankungen,  Liehen  ruber 
planus  und  acuminatus,  Ekzem  und  einer  Anzahl  dem  Ekzem  nahestehenden  und 
ihm  verwandten  Dermatitisformen,  Mycosis  fungoides,  Pseudoleukämie),  bei  denen 
das  Jucken  zweifellos  nur  ein  Symptom  und  die  Folge  der  Hautveränderung  sdbst 
ist,  so  bleiben  zwei  Erscheinungsformen  übrig,  die  urticariellen  und  gewisse 
entzündliche  ekzematöse,  bei  denen  die  Frage  strittig  sein  kann,  ob  das 
Jucken,  wie  oben,  Begleiterscheinung,  oder  ob  es  das  primäre  Grundleiden  sei,  dem 
infolge  des  Eratzens  erst  die  Hautveränderung  nachfolgt. 

Die  deutschen  Autoren  vertreten  im  allgemeinen  den  Standpunkt,  die  in 
Rede  stehenden  Hautkrankheiten  nach  den  auf  der  Haut  zu  Tage  tretenden 
Symptomen  zu  beurtheilen  und  zu  gruppiren,  während  den  französischen  Autoren 
(A^idal,  Leloir,  Besnier,  Brocq)  die  Neurose,  d.  h.  das  JuckgefÜhl,  als  das 
piimäre  Element  gilt,  von  dem  sie  die  cutanen  Erscheinungen  erst  als  secundäre 
Folgezustände  ableiten.  Am  klarsten  ergibt  sich  diese  Auffassung,  wenn  man 
Brocq*s  Classe  der  „Dermatoneuroses  prurigineuses",  welche  folgender- 
maassen  zusammengesetzt  ist,  betrachtet: 

I.  Nävrodermies:  a)  Prurits  jj^n^ralis^.  b)  Prurits  localises;  d.  h.  Der- 
matosen mit  uncharakteristischer  („insignificanter")  Reaction  der  Haut 

n.  N  6  V  r  o  d  e  r  m  i  t  e  8 :  a)  Lichens :  1 .  Liehen  simple  aigu  (unsere  Uiücaria 
papulosa,  Strophulus)  2.  Liehen  simple  chronique  (unsere  Dermatitis  lichenoides 
pruriens).    3.  Liehen  ruber. 

b)  Prurigo  Hebrae. 
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c)  Prurigo  diaih^sique  (Lieben  polymorphe  der  alten  Autoren),  für  uns  be- 
sonders hochgradige  Formen  (mit  starken  Kratzekzemen)  von  Stropbulus  der  Er- 
wachsenen. 

d)  Nevroses  urticariennes  pures:  unsere  Urticaria. 

e)  Dermatite  herpetiforme  (Du bring). 

Dieser  Auffassung  gegenüber  müssen  wir  betonen,  dass  bei  aller  Anerkennung 
der  Tliatsache,  dass  das  Jucken,  d.  h.  die  Sensibilitätsstörung,  sicherlich  eines 
der  wichtigsten,  in  einzelnen  Fällen  sogar  das  für  den  Arzt  we.sentlicbst  und 
am  meisten  zu  beachtende  klinische  Symptom  der  Hauterkrankung  ist,  wir  es  doch 
fSr  unrichtig  halten,  die  nervöse  Störung  in  allen  diesen  Formen  für  das  Zustande- 
kommen der  Affection  verantwortlich  zu  machen.  Es  ist  in  erster  Reihe  unver- 
standlich, weshalb  so  ungemein  verschiedene  Hauterkrankungen  nach  ein  und  dem- 
selben nervösen  Grundleiden  auftreten  sollen;  es  müssen  daher  andere  und  zwar 
mindestens  ebenso  wichtige  Factoren,  welche  neben  dem  Jucken  eine  Rolle  spielen, 
angenommen  werden,  irgend  ein  atrophischer  besonderer  Zustand  der  Haut'  (Brocq), 
von  dem  wir  aber  gamichts  wissen. 

Vollständig  vernachlässigt  wird  femer  das  Auftreten  von  urticariellen  Er- 
scheinungen resp.  die  Existenz  der  vasomotorischen  Neurose  bei  einer  Anzahl  der 
oben  erwähnten  Krankheiten.  Wir  fassen  als  urticarielle  Dermatosen  zu- 
sammen: 

1.  Beine  Urticaria. 

2.  Den  Stropbulus  (Liehen  simples  acutus). 

3.  PruriffoHebrae.  (Besnier  und  mit  ihm  viele  französische  Autoren 
bezeichnen  mit  «Prurigo*'  nicht  bloss  die  Hebräische  Form,  sondern  auch  alle  die- 
jenigen chronischen  Juckkrankheiten,  bei  denen  einfache  entzündliche,  ekzemartige 
Processe  im  Laufe  der  Erkrankung  sich  einstellen,  auch  dann,  wenn  urticarieSe 
Symptome  neben  der  Parästhesie  und  den  entzündlieben  Affectionen  fehlen.) 

Bei  allen  diesen  Affectionen  drückt  das  vasomotorisch- urticarielle  Moment 
der  Hauterkrankung  den  charakteristischen  Stempel  auf;  und  es  erscheint  uns  nicht 
gerechtfertigt,  diese  krankhafte  Eigenart  der  Haut  bei  der  Beobachtung  von  Haut- 
krankheiten zu  vernachlässigen. 

Ebenso  erscheint  es  uns  grundlos,  die  specifischen  Formen  der  Haut- 
erkrankungen beim  Liehen  ruber  und  bei  der  Dermatitis  herpetiformis  der  als 
Jacken  sich  äussernden,  aber  sonst  nur  vermutheten  Nervenalteration  zu  sub- 
ordiniren. 

Grössere  Schwierigkeiten  erwachsen  für  die  Beurtheilung  der  Pathogenese 
da,  wo  die  weniger  charakteristischen,  , banalen **,  gemeinhin  cus  , ekzematös' 
bezeichneten  Processe  vorliegen  und  wo  diese  erst  nach  Juck-  und  Kratzattacken 
sich  eingestellt  haben  sollen.  Ich  denke  hier  speciell  an  die  Form  der  «Neuro- 
dermitis  chronica  circumscripta*'  (Brocq)  sive  Liehen  chronicus 
Simplex  (Vidal),  unsere  „Dermatits  lichenoides  pruriens*.  Während 
ich  gern  diese  Form  der  Hauterkrankung  als  eine  eigene  klinische  Form  der 
Dermatitis  anerkenne  (im  Gegensatz  zur  Wiener  Schule,  welche  diese  Erkrankung 
ohne  weiteres  zum  Ekzem  stellt),  so  kann  ich  mich  doch  nicht  der  Anschauung 
ansddiessen,  für  diese  Formen  eine  primäre  Nervenalteration  als  ätiologisches 
Moment  anzunehmen.  Freilich  spielt  das  Jucken  und  Kratzen  eine  grosse  Rolle 
f&r  das  Zustandekommen  der  Hautaffection ,  aber  das  Jucken  muss  nicht  eo  ipso 
durch  eine  primäre  Nervenerkrankung  (im  weitesten  Sinne)  bedingt  sein,  ja  es 
kann  sogar  vollkommen  fehlen.     (Siehe  darüber  S.  106.) 

Für  die  Diagnose  ergibt  sich  aus  dieser  Betrachtung,  dass,  wo- 
fern nicht  eine  der  oben  aufgezählten  Hautkrankheiten  und  Ursachen  des 
Juckens  unmittelbar  nachweisbar  ist,  man  im  einzelnen  Falle  allen  Mög- 
lichkeiten der  Entstehung  durch  sorgfältigste  klinische  Untersuchung 
des  Gesammtorganismus,  aller  seiner  Organe  und  Functionen 
Rechnung  tragen  muss.  Kaum  in  einem  Capitel  ist  der  Zusammenhang 
der  Dermatologie  mit  der  Gesammtmedicin,  der  cutanen  Erscheinungen 
mit  Störungen  des  Gesammtorganismus  so  markant,  wie  in  dem  vor- 
liegenden. 

Erst  nach  Ausschliessung  aller  anderen  Möglichkeiten  darf  man 
auf  die  —  eigentlich  nichts   sagende  —  Diagnose:   Pruritus   sich  be- 
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schränken,  d.  h.  Constatirung  der  Thatsache,  dass  ein  Mensch  an  Jucken 
leidet,  ohne  dass  man  Wesen  und  Ursache  aufdecken  kann. 

Die  Therapie  der  universellen  Pruritusformen  —  die  also  nach 
Ausschaltung  des  durch  bekannte  Ursachen  und  bekannte  Hautkrank- 
heiten hervorgerufenen  Juckens  übrig  bleiben  —  ist: 

1.  Eine  Allgemeinbehandlung:  strenge  Diät,  absolute  Ent* 
haltung  von  Alkoholicis,  Kaffee  und  Thee,  allen  Gewürzen,  sauren  und 
scharfen  Genussmitteln,  unter  Umständen  reine  Milchdiät;  Karlsbader, 
Kissinger  etc.  Kuren;  Seebäder,  Hydrotherapie.  —  Als  innerliche 
beruhigende  Mittel  sind  besonders  zu  empfehlen  Carbolsäure  (in 
Pillen  zu  5 — 10  cg,  4 — 6mal  täglich),  Valerianapräparate,  die  Brom- 
salze, namentlich  in  Combination  mitAntipyrin  und  ähnlichen  Präparaten, 
Salicylpräparate  (salicylsaures  Natron,  Salol,  Salophen,  Salacetol  etc.), 
Arsen  resp.  Bromarsen;  Schlafmittel,  unter  Umständen  in  energischen 
Dosen,  um  wenigstens  eine  Zeit  lang  volle  Erholung  zu  schaffen. 

2.  Eine  örtliche  Behandlung: 

a)  Berücksichtigung  der  Kleidung.  Sehr  häufig  wird  Wollwäsche 
absolut  nicht  vertragen;  glatte  Leinwand  scheint  am  besten  zu  sein. 
Beim  Pruritus  hiemalis  ist  für  gleichmässige  Erwärmung  des  Körpers 
Sorge  zu  tragen.  Besnier  empfiehlt  besonders  vollkommene  oder 
theilweise  Einhüllung  in  Kautschukkleider. 

b)  Einfettungen,  vor  allem  bei  einer  trockenen,  senilen  Haut  hin 
und  wieder  von  entscheidender  Bedeutung.  Speciell  kommen  in  Be- 
tracht Salben  mit  Zusatz  von  Naphthol  1 — 3  Procent,  Salicylsäure 
1 — 5  Procent,  Theer  (sowohl  Ol.  rusci  wie  Ol.  lithanthrac.) ,  Menthol 
1 — 3  Procent,  Menthol-Campher-Chloral  ana  10  Procent  mit  Vaseline, 
Ol.  camphorat.  10  Procent,  mit  Benzin  10 — 20  Procent,  mit  frischem 
Fett,  AJapurin,  Caseinsalben ,  Resorbin  etc.  etc.  Den  Einfettungen 
schliessen  sich  an  die  wegen  der  grösseren  Sauberkeit  oft  vorgezogenen 
Einschäumungen  mit  Seifen,  eventuell  überfetteten  Seifen.  Tänzer- 
sche  Nicotianaseife  hat  sich  mir  in  einigen  Fällen  gut  bewährt. 

c)  Waschungen  mit  Spirituosen  Lösungen  und  Pinselungen  (mit 
wässrigen  ThioUösungen ,  mit  Tumenoltinctur ,  Tinct.  rusci,  Tinct. 
lithanthrac.  u.  s.  w.)  (siehe  Ekzem  S.  115  und  Urticaria  S.  280).  Be- 
sonders erwähnt  sei  als  Waschung: 

Menthol 2,0 

Spiritus 15,0 

Aq.  destill 30,0 

Acid.  acetic.  dilut.    .     .  60,0 

d)  Luftabschluss  erzeugende  Verbände,  ähnlich  wie  bei  Urti- 
caria (s.  S.  282). 

e)  Allgemeine  faradische  und  galvanische  Elektrisirung,  Frankh- 
nisation.  Localisirte  Anwendung  hochgespannter  elektrischer  Ströme  von 
starker  Wechselzahl  (d'Arsonval-Tesla-Ströme). 

Die  in  den  letzten  Jahren  von  französischer  Seite  in  die  Therapie  einge- 
führten hochgespannten  Wechselströme  kommen  entweder  als  ,  allgemeine  Arson- 
valisation*  oder  »localisirt"  in  Anwendung.  Bei  der  ersteren  wird  der  Körper  im 
ganzen  von  den  darch  die  Luft  fortgepflanzten  elektrischen  Energiewellen  ge- 
troffen, die,  in  die  Tiefe  des  Körpers  eindringend,  in  eigenartiger  Weise  aaf  den 
Blutdruck,  die  Oxydations-  und  Stoffwechselprocesse,  die  Zellenergie  einwirken 
sollen.  Bei  der  localisirten  Anwendung  werden  die  Ströme  in  einer  ,Conden8ato^ 
elektrode"  gesammelt,  und  sie  erzeugen  dann  durch  Influenz  auf  der  äusseren,  dem 
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Körper  unmittelbar  anliegenden  Fläche  eine  entsprechend  hohe  Spannung,  die  bei 
festem  Aufsetzen  der  Elektrode  eine  leichte,  sich  über  die  getroffene  Oberfläche 
verbreitende  Funkenbildung  verursacht.  Auf  der  Haut  selbst  entsteht  dabei  nur 
ein  geringes  Wärmegefühl.  (Siehe  Rulenburg,  Ueber  die  Wirkung  und  An- 
wendung hochgespannter  Ströme  von  starker  Wechselzahl.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift 1900,  Nr.  12  u.  13.) 

Diese  letztere  Methode  ist  besonders  von  0  u  d  i  n  zum  Gegenstand  dermato- 
therapeutischer  Versuche  gemacht  worden.  Er  berichtet  über  sehr  günstige  Er- 
gebnisse bei  Pruritus  und  anderen  juckenden  Hauterscheinungen  (durch  die  an- 
algesirende  Wirkung  der  Ströme),  sowie  bei  Psoriasis,  Ekzem,  Impetigo,  Zoster, 
Fumnculosis  (trophoneurotische  und  antiparasitäre  Stromwirkung).  (Oudin,  De 
Taction  des  courants  de  haute  fr^quence  et  de  haute  tension  sur  quelques  der- 
matoees.  Bull,  de  soc.  franc.  de  derm.  et  syph.,  Aoüt  1899,  und  Monatshefte  f. 
prakt  Dermat  1898,  Bd.  XXVI,  S.  169.)  Auch  in  letzter  Zeit  sind  von  Gaste u 
undChabry  u.  A.  günstige  Erfolge  berichtet.  (Essais,  d*appIication  au  traitement 
des  dermatoses  localis^es  ou  g^n^ralis^es  des  mt^thodes  d*electrothörapie.  Bull, 
de  soc.  franc.  de  dermat.  et  de  syphil.,  Mars  1900.  —  Huet-Doumer,  Jets  over 
statische  electridteit  en  courants  de  haute  frequence.  Weekbiad  van  het  Nederl. 
Ujdschr.  voor  Geneeskunde,  Dez.  1899.  [Ref.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1900,  Nr.  13, 
LiteratorbeU.  S.  Ol]). 

Neben  den  universellen  Pruritusformen  gibt  es  looalisirte  Formen, 
speciell  Pruritus  vulvae,  ani,  penis  et  scroti,  linguae,  volae  manus,  die 
trotz  ihrer  örtlichen  Beschränktheit  dem  Patienten  die  allerschwersten 
Belästigungen  erzeugen  und  zu  schweren  nervösen,  psychoseartigen 
Zuständen  ausarten  können. 

Der  Pruritus  vulvae  kann  ohne  jede  nachweisbare  Alteration 
der  juckenden  Haut  und  deren  Umgebung  als  essentielle  Neurose  auf- 
treten; in  den  meisten  Fällen  aber  handelt  es  sich  doch  um  eine  se- 
cundäre  Erscheinung,  deren  primäre  Ursache  freilich  sehr  schwer  auf- 
zufinden ist.  Es  kommen  in  Betracht:  Ekzematöse  Irritationen  der 
Schleimhaut  und  der  Haut  der  Labien  und  deren  Umgebung.  Besteht 
der  Zustand  schon  längere  Zeit,  so  ist  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob 
die  ekzematösen  (oft  sogar  elephantiastischen)  Hautveränderungen  nicht 
erst  die  Folge  der  monate-  und  jahrelangen  Maltratirung,  des  ständigen 
Reibens,  Kratzens,  Waschens  und  Scheuems  sind.  Bisweilen  gelingt 
es  als  Ursache  der  Ekzeme  aufzufinden  Vaginitis,  Vulvitis,  Fluor  cer- 
ricalis,  Urethral-  und  Vesicalleiden.  Falsche  Stellung  und  Richtung 
der  Haare  hat  sich  als  Ursache  des  Vulvarpruritus  nachweisen  lassen. 
Oft  sind  Oxyuren  die  directe  Ursache  des  Juckens.  In  jedem 
Falle  hat  eine  eingehende  gynäkologische  specialistische  Untersuchung 
stattzufinden,  um  festzustellen,  ob  nicht  eine  primäre  Ursache  an  den 
inneren  Genitalien  (Uterustumoren,  Lageveränderungen,  Adnexerkran- 
kungen  etc.)  aufzufinden  ist.  In  jedem  Falle  ist  der  Urin  auf  das 
sorgfaltigste  zu  imtersuchen;  sehr  oft  ist  Diabetes,  oft  ein  stark  con- 
centrirter  (arthritischer)  Urin  die  Ursache  des  Pruritus.  Sexuelle 
Irritationen  und  Neurasthenien  (Masturbation,  Nymphomanie)  können 
sowohl  die  Ursache  des  Pruritus  sein,  wie  die  Folge.  Jedenfalls  ist 
bei  all  diesen  Zuständen  der  ständige  Juckreiz  an  den  Genitalien  ein 
bedeutungsvolles  Moment,  dessen  Beseitigung  im  Interesse  des  psychi- 
schen AUgemeinzustandes  von  ausschlaggebender  Wichtigkeit  sein  kann. 
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Analog  liegen  die  Verhältnisse  beim  Pruritus  penis  et  scroti, 
namentlich  bei  Knaben  (Onanie!) 

Beim  Pruritus  ani  kommen  neben  ekzematösen  und  intertrigi- 
nösen  Veränderungen  Neubildungen,  Hämorrhoiden,  Kothstauungen, 
Fissuren  und  Rhagaden,  Fistelöfifnungen,  die  Anwesenheit  von  Würmern 
(Bandwurm,  Oxyuren)  in  Betracht. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  dass  auch  für  die  Therapie  dieser 
örtlichen  Pruritusformen  die  erste  Aufgabe  darin  besteht,  allen  etwaigen 
ätiologischen  Momenten  auf  die  Spur  zu  kommen. 

Besondere  Sorgfalt  wird  in  den  übrig  bleibenden,  auf  eine  be- 
sondere Ursache  nicht  zurückführbaren  Fällen  bei  Pruritus  vulvae  und 
ani  der  penibelsten  Reinlichkeit  der  Vagina  und  Vulva,  der  äusseren 
Genitalien  und  der  Afteröfifnung  zu  widmen  sein. 

Zu  versuchen  sind  1.  mehrfach  am  Tage  zu  wiederholende  und 
möglichst  protrahirte  heisse  Sitzbäder  mit  Borsäure,  hypermangan- 
saurem  Kali,  Solutio  Vlemingkx,  hei«se  Waschungen  mit  Carbolsäure- 
(1_3— 5  Procent)  oder  Sublimat-  (1  :  1000,0  :  600,0)  Lösungen. 

2.  Kühle  Umschläge  mit  essigsaurer  Thonerde,  Kresamin 
1  :  1000,0  :  400,0. 

3.  Bepinselungen  mit  Oleum  rusci,  Liquor  carbonis  deterg., 
Ichthyol,  Thiol;  rein  oder  in  passenden  Verdünnungen  (Oel,  Wasser, 
Glycerin);  Carbolsäure  in  5 — lOprocentigen  wässrig-glycerinigen  alko- 
holischen Lösungen.     Leistikow  rühmt  Pinselungen  mit 

Chloroform  gutt.  V. 

Hydrarg.  bichlor.     .     .     .  0,3 — 0,5 

Aq.  Cbamomill 25,0 

Aq.  amygdal.  amar.     .     .  50,0 

Spiritus 25,0 

Oft  bewährt  sich  ein  vollständig  luftdichter  Abschluss  der 
Labienhaut  durch  irgend  welche  gut  sitzende  Salbenverbände  (mit 
Theer,  Tumenol,  Perubalsam,  Menthol  u.  s.  w.)  oder  Salbenmulle  (mit 
Chloralcampher  oder  Zinkichthyol),  Pflasterein wickelung,  Collodium- 
aufpinselung,  Zinkleim  etc.  Energische  Chrysarobinbehandlung  war 
manchmal  von  Erfolg.  Im  allgemeinen  würde  ich  aber  empfehlen, 
stets  mit  ganz  milden  Salben  zu  beginnen. 

4.  In  ganz  hartnäckigen  Fällen  hat  man  die  lineare  Scarification, 
punktförmige  Paquelinisirung,  oberflächliche  Aetzungen  mit  concentrirter 
Carbolsäure,  mit  starken  Argentum  nitricum-Lösungen  (20procentig), 
ja  die  operative  Entfernung  der  Labien  vorgenommen. 

Als  Beruhigungsmittel  dienen  bei  Pruritus  ani:  Suppositorien 
mit  Cocain,  muriat.,  Orthoform  und  Morphin,  muriat.  0,02 — 0,05  prosupp. 

Neben  all  diesen  örtlichen  Behandlungsversuchen  kommt  der  ge- 
sammte  Apparat  einer  allgemeinen,  gegen  Nervosttät  und  Neurasthenie 
gerichteten  Therapie  in  Betracht,  vielleicht  sogar  in  aller  Strenge  in 
Heilanstalten. 
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Eine  besondere  Form  ist  die  sogenannte  Meralgia  paraesthetlca» 
früher  als  Bernhard t'sche  Sensibilitätsstörung  beschrieben. 

Unter  diesem  Namen  wird  folgender  Symptomencomplez  verstanden:  Im 
Gebiete  des  Nervus  cutaueus  femoris  externus,  also  an  der  Aussenseite  des  Ober- 
Mtoikels,  treten  Parästhesien  und  Sensibilitätsstörungen  in  gleich  weit  begrenzter 
Ausdehnung  auf.  Die  Parästhesien  bestehen  in  manchmal  sehr  heftigem  Brennen 
und  Stechen,  das  bei  Bewegungen  stärker  wird,  bei  Ruhe  nachzulassen  pflegt. 
Die  SensibilitätsstöruDgen  äussern  sich  als  Hyp-,  An-  oder  Hyperästhesie  für  alle 
drei  Empfindungsqualitäten  mit  wechselnder  Betheiligung.  Nebenbei  wurden  Haut- 
atrophie und  übermässige  Schweisssecretion  beobachtet.  Die  Krankheit  entwickelt 
»ch  allmälig  und  besteht  meist,  mit  unregelmässigen  Remissionen  und  Intermissionen 
jahrelang.    Symmetrisches  Befallensein  ist  beobachtet. 

Aetiologisch  kommen  in  Betracht:  Trauma,  Syphilis,  chronischer  Alkoho- 
lisrans,  Infectionskrankheiten ,  Schwangerschaft,  Gicht,  sowie  organische  Nerven- 
leiden, Rückenmarksafi'ectionen  (Hämatomyelie,  Tabes)  und  Himleiden  (Paralyse). 

Die  hin  und  wieder  vorgenommene  mikroskopische  Untersuchung  des  Nerven 
^gab  ganz  rerschiedenartige  Befunde :  Neuritis,  Perineuritis,  varicOse  Degeneration, 
Yerdickung,  aber  auch  normale  Verhältnisse. 

Therapie:  Beseitigung  des  Grundleidens,  Elektricität,  Massage,  Bäder,  Kälte» 
Wärme  etc.  etc.  oder  chirurgische  Eingrifie  (Dehnung  oder  Resection). 

Eine  zusammenfassende  Besprechung  mit  Berücksichtigung  der  gesammten 
Literatur  findet  sich  in  der  Zeitschrift  für  praktische  Aerzte  1899,  S.  441  (Meralgie, 
Bemhardt*sche  Sensibilitätsstörung)  und  Centralblatt  für  die  Grenzgebiete  der 
Mcdicin  und  Chirurgie,  III,  Nr.  7,  1900. 


D.  Combinirte,  aus  vasomotorischen  ^  transsudativen  und 

Sensibilitätsstörungen  sich  zusammensetzende  Neurosen. 

Urticaria  oder  urticarielle  Dermatosen. 

Sie  zeigen  sich  in  verschiedenen  Formen: 

1.  Rein  typische  Quaddeln,  welche  rasch  kommen  und  gehen: 
einfache  Schwellungen  ohne  Gewebsläsionen  und  anderweitige  Efflores- 
cenzbfldung  mit  vollkommener  Restitutio  ad  integrum. 

2.  Papulo-vesiculöse  Efflorescenzen  mit  urticarieller  Patho- 
^nese.  Hierher  gehören  die  bei  Kindern  vorkommenden  »Strophulus*^- 
formen  und  die  bei  Erwachsenen  als  „Liehen  acutus"  oder  «Pru- 
rigo simplex  temporaria**  beschriebenen  Formen. 

3.  Die  echte  Prurigo  (Hebra),  bei  der  es  sich  nicht  nur  um 
solche  oberflächliche  papulo-vesiculöse  Efflorescenzen  handelt,  sondern  um 
ein  gleichmässiges,  das  ganze  Bindegewebe  durchsetzendes  urticarielles 
Oedem. 

Die  nrticariellen  Symptome  sind  der  Ausdruck  einer  vasomotorisch- 
transBudativen  Neurose.  Dieselbe  hat  zur  Folge  mehr  oder  weniger  ver- 
breitete, durch  VasodilatatorenreizuDff  entstehende  Gefässerweiterung,  also 
arterielle  Congestionshyperämie,  an  welche  sich  eine  durch  gesteigerte  Serum- 
oder Lymphausscheidung  zu  Stande  kommende  Anschwellung  schliesst 
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Die  physiologische  Grundlage  unserer  ürticariaauffassung  beruht  auf  dem 
seit  langer  Zeit  bekannten  Experiment,  dass  elektrische  Reizung  des  vaso* 
dilatatorische  Fasern  enthaltenden  Nervus  lingualis  sofort  eine  starke 
Schwellung  und  Röthung  der  entsprechenden  Zungenhälfte  bedinp^t.  In  demselben 
Moment,  m  welchem  die  Reizung  aufjidrt,  verschwindet  auch  die  Röthe  and  die 
durch  die  Gefässanfüllung  bedingte  Verdickung.  Setzt  man  die  Reizung  längere 
Zeit  mit  intensiven  Strömen  fort,  so  nimmt  die  Schwellung  sehr  schnell  bedeutende 
Dimensionen  an,  und  dann  nicht  nur  durch  die  Gefösserweiterung,  sondern  audi 
durch  eine  lymphatische,  das  Gewebe  erfüllende  und  auseinanderdrängende  Trans- 
sudation  (, acutes  Oedem*^). 

Femer  hat  Heidenhain  in  seinen  berühmten  Versuchen  nachgewiesen, 
dass  es  eine  ganze  Anzahl  chemischer  („lymphagoger)  Stoffe  gibt  —  und  Fpedell 
sind  es  solche,  welche  auch  beim  Menseben  so  auffallend  häu%  Urticaria  erzeugen: 
Erebssaft,  Echinokokkenflüssigkeit  u.  s.  w.  — ,  welche  eine  sehr  starke  Steigerung 
der  Lymphproduction  (ohne  Blutdrucksteigerung)  erzeugen. 

Diese  unsere,  seit  vielen  Jahren  vorgetragene  Auffassung  der  Urticaria 
wird  nicht  allseitig  getheilt.  Unna  glaubt,  dass  es  sich  um  einen  Spasmus  der 
abführenden  Hautvenen  bandle  und  dass  demgemäss  die  Quaddelbildung  auf  einem 
Stauungsvorgange  beruhe.  Demgegenüber  ist  zu  bemerken,  dass  die  helle  Farbe 
der  Urticariaefflorescenzen  kaum  mit  dieser  Stauungstheorie  in  Einklang  gebracht 
werden  kann.  —  Nach  Philippson  beruht  die  ,Urticarialäsion  auf  einer  Gef&ss- 
wandalteration ,  und  die  Ul*ticariak rankheit  ist  ein  embolischer  Process*.  80  sehr 
ich  Philippson  Recht  gebe,  dass  sehr  zu  Unrecht  ein  grosser  Theil  von  Haut* 
Veränderungen  speciell  erythematöser  Art  als  Angioneurosen  hingestellt  werden, 
während  sie  nichts  anderes  als  auf  dem  Blutwege  entstandene  Entzündungen 
sind,  so  fflaube  ich  doch,  dass  er  zu  weit  geht,  auch  die  Urticaria  als  einen 
entzündlichen  Process  hinzustellen.  Für  ihn  handelt  es  sich  nur  um  Gradunter- 
schiede der  Hyperämie  und  Transsudation,  während  ich  glaube,  dass  die  mangelnde 
Leukocytenauswanderung,  das  qualitativ  verschiedene  Transsudat,  die  Plötzlichkeit 
des  Entstehens  und  Verschwindens  den  urticanellen  Vorgang  principiell  vom 
entzündlichen  scheidet. 

Die  dem  einzelnen  Reiz  Vorgang  entsprechende  Gefässerweiterung  und 
Serumausscheidung  geht  naturgeraäss  schnell  vorüber.  Längere  Zeit  aber  bleibt 
das  an  Ort  und  Stelle  (Quaddel)  gesetzte  Transsudat  zurück,  weil  der  Abfluss  der 
Flüssigkeit  aus  den  Geweben  verbindert  ist,  vielleicht  durch  eine  die  glatte  Mut- 
culatur  der  Haut  und  damit  das  ganze  elastische  Netz  treffende  Contraction. 

Die  mit  Gefässdilatation  und  Transsudation  einhergehende  Quaddelbildang 

kann  auf  verschiedene  Weise   und   durch   ganz  verschiedene  Ursachen  zu  Stande 

kommen. 

1.  Rein  mechanisch,  durch  Druck  auf  die  Grefässe  selbst  (wobei  an  eine 
Irritation  sowohl  der  Gefässwand  selbst,  wie  der  in  ihr  gelagerten  Nerven apparate 
gedacht  werden  kann)  entsteht  die  Urticaria  faotitia.  Während  man  bei  jedem 
Menschen,  freilich  in  sehr  wechselnder  Stärke,  das  sogenannte  ,iVasomotoriBche 
fteizphänomen"  durch  etwas  energisches  Streichen,  mit  einem  stumpfen  Griffel  z.  B., 
hervorrufen  kann  (d.  h.  rechts  und  links  unmittelbar  am  Strich  entsteht  erst  eine 
blasse  anämische  Zone,  die  aussen  von  einer  wechselnd  breiten,  arteriell-hyperämi- 
sehen,  bald  gerade,  bald  zackig  begrenzten  Parthie  begrenzt  ist  und  schliesshch 
auch  die  anämische  Innenzone  in  ihren  Bereich  zieht),  entsteht  bei  gewissen 
Menschen  eine  dem  Kratzstrich  entsprechende  flache  Leiste  und  Hervorwölbung, 
auf  der  bisweilen  kleine  folliculäre  Erhebungen  noch  besonders  deutlich  empor- 
steigen. —  Diese  Anschwellung  beruht  auf  einer  Reizbarkeit  der  Gefässe,  welche 
meist  angeboren  ist,  wie  es  scheint  aber  auch  erworben  werden  und  hin  und  wieder 
durch  eine  allgemeine  Irritabilität  des  ganzen  Nervensystems  eine  Steigerung  er* 
fahren  kann. 

Bisweilen  haben  die  durch  Druck  auf  einzelnen  Hautstellen  entetehenden 
urticarielien  Schwellungen  eine  praktische  Bedeutung  (sie  hindern  )z.  B.  bei  Akne 
patienten  mechanisch-therapeutische  Eingriffe,  da  jede  Comedonenausquetschuog 
eine  starke  örtliche  Beule  erzeugt).     Störend  wirken  Schwellungen  an  Handtellern. 
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PnuMhlen  oder  sonstigen  ESrpergegenden,  die  unwillbürlichen  Druck-  und  Reibungs- 
einflasBen  auBgeeetzt  ünci. 

Die  EenDtniBi  der  ÜTtican&  factitja  ist  übrigens  Bcbon  viele  Jahrhunderte  alt. 
Bei  vielen  Heienproceuen  hat  dieses  EaatphäDomen,  besonders  bei  hysteriBchen 
Personen,  eine  grosse  Rolle  gespielt. 

Meist  ist  die  Urticaria  factitia  nur  eine  Euriosit&t,  indem  man  auf  die  Haut 
solcher  Menschen  .schreiben*  kann  (Anto-  oder  Dermographismus),  in  manchen 
Fällen  aber  kann  sie  sich  selbst  bis  zu  einer  .Purpura  factitia*  steigern.    Irgend 

Fig.  20. 


ÜTticnria  taaütit,. 

«in  diagnostisch  Tervrerthbarer  Zusammenhang  mit  Erkrankungen  innerer 
Organe  oder  des  Nervensystems  besteht  nicht.  Znar  sind  Fälle  beobachtet 
worden,  in  denen  nur  in  den  anästhetischen  Bezirken  rOckenmarkskrauker  Personen 
die  EtBcheiDung  auftrat;  andere  Autoren  haben  sie  beaoaders  bei  hjsteriicben 
Personen  gefunden ,  wieder  andere  bei  Menseben  mit  besonders  aufregenden  und 
aottrengenden  Berufen.  In  neuester  Zeit  hat  u.  A.  Freund  daraufhingewiesen, 
duB  ein  auffallend  Tervtärktes  fasomotorisches  Reizphänomen  und  Urticaria  factitia 
ein  regelnduig  bei  Gravidität  sich  einstellendes  Zeichen  sei.  Die  Erscheinung 
findet  sich  aber  oft  in  der  ausgesprochensten  Form  bei  ganz  gesunden  Heuschen, 
die  gar  keine  Ahnung  von  der  Eiist^z  dieses  Phänomeos  an  ihrem  Körper  haben. 
Handbooli  der  pntktiscben  Hedicin.    m,    t.  18 
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Ja  selbst  nicht  einmal  bei  allen  Fällen  von  krankhafter  Nesselsucht  bestebt  die 
Erscheinung  in  generalisirter  Weise,  sondern  nur  an  den  Regionen,  deren  Nerven 
(sensible,  vasodilatatorische,  secretorische)  sich  gerade  im  Irritationszustande  be- 
finden. Ist  sie  aber  vorhanden,  so  steigert  natürlich  das  colossale  Eratzen  die 
sichtbare  Eruption. 

2.  Der  Urticaria  factitia  gegenüber  stehen  die  als  „Krankheit*" 
erscheinenden  Formen  der  Urticaria. 

Gewöhnlich  stellt  man  die  acute  und  die  chronische  Urticaria 
sich  gegenüber,  aber  auch  bei  letzterer  handelt  es  sich  um  acute,  frei- 
lich sehr  häufig,  oft  Monate  und  Jahre  hindurch  recidivirende  Eruptionen. 

Bei  der  Erforschung  der  Aetiologie  hat  man  demgemäss  aos 
einander  zu  halten  die  Ursachen  der  momentanen  Eruption  und  bei 
der  chronischen  Form  die  Ursachen,  welche  den  urticariellen  AUgemem- 
status  erzeugt  haben. 

Am  klarsten  sind  die  durch  äussere  chemische  Irritamente  ent- 
stehenden Urticariaerscheinungen,  z.  B.  Eindringen  der  in  Nesselhaaren, 
manchen  Raupenhaaren,  in  manchen  PflanzenfrUchten  (Fructus  anacardii)^ 
in  den  Beiss-  und  Saugwerkzeugen  mancher  Thiere  (Flöhe,  Mücken, 
Wanzen,  Ameisen  etc.),  vorhandenen  Reizstoffe.  Von  einer  bestimmten 
Disposition  einzelner  Menschen  kann  hier  nicht  gut  gesprochen  werden; 
doch  gibt  es  Individuen,  die  gegen  Flöhe-,  Wanzen-,  Mückenstiche  etc. 
vollkommen  unempfindlich  sind. 

Ungleich  wichtiger  sind  die  durch  innereUrsachen  entstehenden 
Urticariaformen.  Eine  grosse  Anzahl  derselben  entsteht  durch  mannig- 
fache vom  Darmkanal  aus  wirkende  Stoffe;  hier  aber  spielt  die 
Idiosynkrasie  eine  bedeutsame  Rolle.  Am  bekanntesten  ist  diese  Form 
der  Urticaria  ab  ingestis  nach  dem  Genuss  von  Erdbeeren,  Krebsen, 
Muscheln,  Fischen,  insbesondere  Seefischen,  Würsten,  verschiedenen 
Käsesorten,  Trüffeln,  Gewürzen  etc.  etc.  Ihr  schliessen  sich  an  die  nach 
Copaivbalsam ,  Chinin,  Morphium,  CodeYn  etc.  hin  und  wieder  beob- 
achteten urticariellen  Arzneiexantheme  (s.  S.  57). 

Die  idiosynkrasische  Empfindlichkeit  gegen  gewisse  Stoffe 
kann  erworben  werden.  Es  kommt  vor,  dass  Menschen,  die  z.  B.  Erd- 
beeren stets  gut  vertragen  haben,  nach  einer  einmaligen  durch  Erd- 
beeren hervorgerufenen  Störung  von  da  ab  nie  Erdbeeren  mehr  ge- 
messen können,  ohne  Urticaria  zu  bekommen.  Umgekehrt  gibt  es 
eine  durch  Gewöhnung  erworbene  Ueberwindung  und  Beseitigimg  der 
idiosynkrasischen  Empfindlichkeit. 

Nicht  immer  aber  gelingt  es,  ein  Medicament  oder  irgend  eine 
mit  der  Nahrung  eingeführte  Speisenzuthat  als  unmittelbare  Ursache 
zu  entdecken.  Man  hat  sich  daher  mit  einer  Theorie  zu  helfen  ge- 
sucht. Eine  Reihe  von  Urticariafällen  entstehen  im  Gefolge  gastro^ 
intestinaler  Störungen  (Magendarmkatarrh,  Dyspepsie,  Diarrhoe,  Obsti- 
pation, Lebererkrankungen,  Alkoholismus  u.  a.),  wofür  sichere  klinische 
Beobachtungen  reichlich  vorliegen.  Darauf  gestützt,  glaubt  man,  die 
Urticaria  als  eine  Autoint oxication  auffassen  zu  müssen:  d.  h.  es 
soUen  im  Magendarmkanal  abnormerweise  gebildete  Toxine  resorbiri 
werden  und  die  Hautaffection  verursachen.  Bisweilen  kann  man  das 
Vorhandensein  abnormer  Gährungs-  und  Fäulnissvorgänge  im  Darm 
durch  vermehrte  Ausscheidung  von  Indican  und  Aetherschwefelsäure 
nachweisen. 
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Bisweilen  bleibt  nach  einer  acuten  Magen-  und  Darmerkrankung 

ein  chronischer  katarrhalischer  Irritationszustand  der  Darmschleimhaut 

zurück,  der  die  eigentliche  Ursache  der  Urticaria  ist. 

Sehr  interessant  sind  die  durch  Echinokokkenflüssigkeit  (Einfliessen 
bei  Operation  in  die  Bauchhöhle)  beobachteten  Urticariaeruptionen.  Es  ist  auch 
gelangen,  Urticaria  durch  subcutane  Injectionen  von  Echinokokkenflüssigkeit  zu 
erzeugen,  ein  Beweis,  dass  es  sich  auch  hierbei  im  wesentlichen  um  die  Aufnahme 
der  betreffenden  Stoffe  ins  Blut  und  nicht  um  eine  Darmreizung  handelt.  Femer 
ist  diese  Flüssigkeit  ein  sehr  starkes  Lymphagogum  (Heidenhain). 

Oft  scheint  eine  allgemeine  Dyskrasie  (Gicht,  rheumatisch- 
arthritische  Diathese)  oder  eine  durch  irgend  welche  Ursachen  ent- 
standene Veränderung  der  Blutzusammensetzung  mitzuwirken.  Da- 
für spricht,  dass  man  durch  Erhöhung  der  Gerinnungsfähigkeit  des 
Blutes  durch  innerlichen  Gebrauch  von  Calciumchlorid  hin  und  wieder 
die  Urticaria  beseitigt  hat  (Wright). 

Auch  mechanische  Reizung  der  Magendarm  wand ,  z.  B.  durch 
Eingeweidewürmer,  durch  Gallensteine,  ruft  hin  und  wieder  Urticaria 
hervor. 

Anzureihen  sind  die  analogen  Irritationszustände,  die  von  chroni- 
schen Entzündungsprocessen  des  Endo-  und  Parametriums 
ausgehen,  bei  deren  Bestehen  die  Urticaria  wie  eine  reflectorische 
Reizerscheinung  auftritt,  ähnlich  wie  die  oft  sehr  hartnäckig  bestehende 

Urticaria  des  Klimakterium. 

ünzweifelhafb  besteht  auch  ein  Zusammenhang  gewisser  ürticariafälle  mit 
Malaria  (Febris  urticata  intermittens).  Doch  sind  es  meistens  nicht  typische  Ma- 
lariafälle, sondern  jene  larvirten  Formen,  die  häufig  mit  allgemeinen  nervösen  Be- 
schwerden einhergehen.  Manchmal  ist  aber  ein  typischer  intermittirender  Verlauf 
vorhanden,  mit  tätlichen  oder  grösseren  Pausen.  Bisweilen  ersetzt 'ein  Fieberanfall 
die  Urticariaeraption. 

Ferner  spielen  eine  grosse  Rolle  allgemeine  nervöse  Stö- 
rungen: psychische  Aufregungen,  Hysterie,  Morbus  Basedowii,  Epi- 
lepsie, organische  Afifectionen  des  Centralnervensystems  (Meningitis, 
Syringomyelie  etc.)  und  —  namentlich  beim  „acuten  Oedem"  beobachtet  — 
eine  angeborne,  hin  und  wieder  zu  familienweisem  Auftreten 
fährende  Disposition. 

Ist  nun  dieser  durch  irgend  eine  bekannte  oder  unbekannte  Ur- 
sache entstandene  urticarielle  Status,  d.  h.  diese  mit  Urticaria  ant- 
wortende Irritabilität  der  cutanen  Gefässe  und  Nerven  vorhanden,  dann 
genOgen  oft  sehr  geringfügige  Gelegenheitsursachen,  um  die  mit 
Quaddelbildung  und  Jucken  einhergehende  Eruption  zu  erzeugen: 

1.  Mechanische  Reize;  wie  das  Kratzen  selbst. 

2.  Temperaturwechsel;  daher  die  starke  Belästigung  der  Kranken 
beim  An-  und  Ausziehen,  durch  die  Erwärmung  im  Bett,  Abends 
durch  starke  Gasbeleuchtung,  überheizte  Zimmer  etc. 

3.  Den  Darmtract  treffende  Reize,  z.  B.  schon  der  Genuss  heisser 
Speisen. 

4.  Vom  Genitaltract  ausgehende  Irritationen,  besonders  bei  Frauen. 

5.  Schliesslich  irgend  welche  psychische  Einflüsse;  z.  B.  schon 
die  Angst  vor  der  Eruption,  wenn  solche  Menschen  ins  Theater  etc. 
gehen  wollen. 

Kurz:  bei  der  Untersuchung  von  Urticariapatienten  hat 
man  festzustellen  einmal  diejenigen  Momente,  welche  für 
die    einzelnen    Eruptionen    verantwortlich    gemacht    werden 
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können  (Temperaturwechsel  etc.)  und  ferner  diejenigen, 
welche  die  allgemeine  urticarielle  Empfindlichkeit  be- 
dingen. 

Elinische  Formen. 

1.  Die  reine  Urticaria  (sensu  strictiori). 

Auf  der  Haut  entstehen  ganz  regellos  kleinere  und  grössere, 
rundliche,  aber  auch  confluirende,  serpiginös  und  gyrusartig  gestaltete 
Erhebungen  (Quaddeln,  Pomphi),  flachbeetartig  mit  ganz  scharfem 
Rand  aus  der  Haut  herausquellend,  hellroth  (von  der  urticariellen 
Hyperämie),  derb  elastisch  (weil  das  circumscripta  Oedem  durch  die 
Gewebsspannung  festgehalten  wird)  und  stets  von  sehr  starkem  Jucken 
begleitet.  Die  rothe  Farbe  kann  verschieden  intensiv,  bisweilen  nur 
ganz  schwach  angedeutet  sein,  indem  die  Dilatation  der  Gefasse  nacfa- 
lässt,  das  Oedem  aber  noch  bestehen  bleibt:  Urticaria  alba. 

Je  nachdem  oberflächliche,  nur  den  PapiUarkörper  versorgende 
Gefasse  oder  grössere  Gefasse  mit  entsprechend  tieferen  und  grösseren 
Hautbezirken  gereizt  werden,  entstehen  oberflächliche,  nur  den  obersten 
Hautschichten  angebörige  grössere  oder  kleinere  Quaddeln  sive  Pomphi, 
oder  mächtigere,  die  ganze  Dicke  der  Haut  und  des  Unterhautbinde- 
gewebes durchsetzende  derbe  Knoten:  Riesenurticaria,  und  schliess- 
lich Quincke's  acutes  Oedem.  Bei  dieser  Form  schwellen  ganze 
Regionen,  z.  B.  die  Lippen  als  Ganzes,  rüsselartig  an,  die  Zunge  ver- 
grössert  sich,  so  dass  Erstickungsbeschwerden  auftreten;  Wangen  und 
Augenlider,  die  Penishaut,  ja  ganze  Extremitäten  zeigen  diesen  Vor- 
gang mächtiger  Schwellung  mit  mehr  oder  weniger  deutlich  sichtbarer 
Hyperämie.  Da  der  ganze  Process  durch  nervöse  Reizung  entsteht  und 
besteht  (Oedeme  angio-n^vrotique,  n^vro-vasculaire),  so  ist  leicht  ver- 
ständlich, dass  alle  diese  nur  quantitativ  verschiedenen  Eruptionen, 
selbst  die  mächtigsten  Schwellungen,  in  wenigen  Minuten  auftreten 
und  ebenso  nach  kürzester  Zeit  verschwinden  können  (wandering 
oedema  der  Engländer,  oedeme  intermittent  der  Franzosen).  Ungemein 
häufig  kommt  es  vor,  dass  die  Patienten  mit  reichlichsten  Urticaria- 
eruptionen  und  Schwellungen  die  Wohnung  verlassen,  um  den  Arzt 
zu  consultiren,  kurze  Zeit  darauf  von  allen  Erscheinungen  frei  sind 
und  dem  Arzte  nichts  mehr  von  den  Eruptionen  zeigen  können. 

Als  subjectives  Symptom  kommt  ausser  den  durch  acute  Schwel- 
lungen entstehenden  Belästigungen  in  Betracht  äßs  Jucken.  Dieses 
kann,  namentlich  bei  sogenannter  chronischer  Urticaria,  so  arg  sdn, 
dass  man  solche  Patienten  als  recht  kranke  und  leidende  Menschen 
ansehen  muss.  Wochenlange  Schlaflosigkeit,  Appetitlosigkeit,  hoch- 
gradige Erregtheit,  Abgespanntsein,  Unlust  zu  jeder  Thätigkeit  recht- 
fertigen genügend  die  starken  Klagen  der  Patienten. 

Seltenere  Formen  der  Urticaria  sind  die  als  Urticaria  haemorrhagica 
beschriebenen  AfiPectionen.  Mit  diesem  Namen  werden  verschiedene  Zustände  be- 
zeichnet. Bald  bandelt  es  sich  um  Urticariaefflorescenzen,  bei  denen  nicht  nnr 
eine  einfach  seröse  Flüssigkeitstranssudation,  sondern  Austritt  Ton  Hämoglobin  und 
Diapedese  rother  Blutkörperchen  sich  einstellt,  bald  sind  es  deutliche  Hämoniiagien, 
die  sich  inmitten  der  Quaddeln  zeigen,  so  dass  man  ebenso  Ton  «Purpura  urticata', 
wie  von  ^.Urticaria  haemorrhagica**  sprechen  kann.  Solche  Fälle  haben  oft  keinen 
^anz  leichten  Verlauf,  ipdem  sich  die  Schleimhäute  (Conjunctiya,  Lippen,  Zahn- 
fleisch, Gaumen  und  Rachen  u.  s.  w.),  die  Gelenke,  das  Endocard  (wobei  die  Pro- 
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gnoee  sich  geradezu  ongQnstig  gestaltet)  an  der  urticariell-hämorrhagischen  Erkran- 
kung betheili^en.  Oft  bleiben  deutliche  Pigmentirungen  zurück,  die  nach  verschieden 
langer  Zeit  wieder  verschwinden :  Urticaria  cum  pigmentatione  (nicht  zu  ver- 
wechseln mit  der  ganz  verschiedenen  Urticaria  pigmentosa). 

Eine  besondere  Form  der  «UHicaria"  ist  die  Drtioaria  yesionlosa  und  bul- 
losa. Sie  beruht  entweder  auf  angeborener  Anlage  und  ist  analog  der  Urticaria 
factitia,  von  der  sie  sich  nur  dadurch  unterscheidet,  dass  jeder  stärkere  mechanische 
Reiz  nicht  nur  eine  urticarie]Ie  solide  Quaddel,  sondern  eine  blasige  Abhebung 
bewirkt  (ich  habe  einmal  bei  einem  Knaben,  der  auch  typischen  sogenannten 
Pemphigus  conjunctivae  mit  Schrumpfung  des  Auges  aufwies,  diese  Form  beob- 
achtet). Sie  ähnelt  also  der  Epidermolysis  he/'editaria  bullosa  Köbner,  doch  ist 
bei  letzterer  von  urticarieller  Eruption  absolut  keine  Rede. 

Eine  zweite  Form  habe  ich  in  mehrfachen  Recidiven  bei  einer  Patientin 
beobachtet,  bei  der  unter  dem  Bilde  einer  schweren  Infectionskrankheit  mit  Fieber, 
Abgeschlagenheit,  Benommenheit  eine  universelle  Urticaria  mit  nachträglicher 
Blsksenbildung  sich  entwickelte.  Das  urticarielle  Moment  des  Ausschlages  prävalirte 
so  wesentlich,  und  man  hatte  einen  so  frappanten  Eindruck  von  dem  Sitz  der 
Blasen  in  den  tieferen  Epithelschichten  der  Haut,  dass  der  Fall  unmöglich  zum 
acuten  Pemphigus  gerechnet  werden  kann. 

Bisweilen  scheinen  die  auf  der  Haut  auftretenden  Urticariaeruptionen  nicht 
die  einzigen  Symptome  der  vasomotorisch-secretorischen  Neurose  zu  sein.  Fälle, 
in  denen  die  Patienten  mit  Urticaria  zu  gleicher  Zeit  und  in  gewissem  Zusammen- 
hang damit  von  Asthma,  Dyspnoe,  Angma  und  Schwell ungszuständen  der  Nasen- 
schleimhaut, Albuminurie  und  Hämaturie  gequält  werden,  sind  nicht  ganz  selten. 
Ich  selbst  habe  ein  Mädchen,  welches  erst  seit  wenigen  Tagen  an  hochgradiger 
Urticaria  litt,  gesehen,  bei  welchem  ganz  plötzlich  ohne  sonst  bekannte  Ursache 
Lungenödem  hinzutrat. 

Es  sind  Fälle  von  intermittirendem  Erbrechen  beschrieben  worden, 
bei  denen  die  Magen-  und  Darmerscheinungen  auf  urticarielle,  auf  der  Darm- 
achleimhaut  sich  abspielende  Vorgänge  zurückgeführt  wurden.  Hierher  gehören 
auch  gewisse  Fälle  von  recidivirenden  Gelenkaffectionen,  die  ganz  unter 
dem  Bilde  einer  recidivirenden  Urticaria  verlaufen  (Hydrops  hypostrophos). 

2.  Besondere  Beachtung  verdienen  die  im  frfihen  Eindesalter  auf- 
tretenden Urticariaformen;  die  eine  ist  eine  typische  Urticaria  mit 
reiner  Quaddelform,  welche  kommt  und  geht  und  zu  Eratzen,  Schlaf- 
losigkeit etc.  Veranlassung  gibt,  aber  andere  als  rein  urticarielle  Erup- 
tionen nicht  aufweist. 

Bei  der  zweiten  Form  sieht  man  zwar  auch  urticarielle  Efflores- 
cenzen,  dieselben  sind  aber  viel  weniger  scharf  gegen  die  gesunde  Um- 
gebung sich  absetzend,  nicht  deutlich  rundlich,  sondern  oft  ganz  un- 
regelmässig geformt.  Ausserdem  aber  bilden  sich  auf  der  Höhe  der 
Efflorescenzen  bläschenähnliche  Abhebungen,  die  sehr  leicht  zerkratzt 
werden,  so  dass  man  auf  den  flachen,  hellrothen,  quaddelartigen  Knöt- 
chen und  Gebilden  Erosionen,  Excoriationen  und  aus  getrocknetem  Blut 
gebildete  Krusten  sieht;  schliesslich  entstehen  oberflächliche  Narben 
und  sehr  deutliche  Pigmentationen.  Da  dieser  Zustand  sich  gewöhnlich 
im  Laufe  von  Jahren  unzählige  Male  wiederholt,  so  flndet  man 
schliesslich  am  Rumpfe,  an  den  Oberschenkeln,  am  Gesäss  sehr  reichliche 
Pigmentreste  neben  der  frischen  Eruption. 

Die  nahe  Zugehörigkeit  dieser  Affection  zur  Urticaria  ist  inso- 
fern klar,  als  die  flache  Erhebung  in  ganz  derselben  Weise  entsteht 
und  verschwindet  und  juckt,  wie  eine  typische  Urticariaquaddel.  Ein 
Unterschied  besteht  aber  darin,  dass  die  Erhebung  nicht  scharf  be- 
grenzt aus  der  Haut  herausspringt,  sondern  allmälig  in  dieselbe  mit 
unregelmässigen  Grenzen  übergeht,  dass  sich  auf  der  Höhe  eine  bläschen- 
artige, durch  den  kratzenden  Finger  leicht  zerstörbare  Erhebung  findet. 
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In  der  Literatur  hat  dieses  Leiden  sehr  verschiedene  Bezeichnungen 
erhalten:  Urticaria  papulosa  oder  Liehen  urticatus,  ferner  „Strophulus^ 
(mit  einer  Menge  Unterabtheilungen:  intertinctus,  confertus  etc.),  weil 
man  mehr  eine  Krankheit  sui  generis  in  diesen  Eruptionen  sehen 
wollte;  „Prurigo**  schliesslich,  weil  auch  bei  Prurigo  urticarielle  Vesico- 
papeln  sich  finden,  die,  zerkratzt,  zu  weiteren  Hautveränderungen  Ver- 
anlassung geben.  Der  „Strophulus"  ist  aber  trotz  aller  Verwandt- 
schaft insofern  keine  echte  „Prurigo^,  weil  sich  die  ganze  Affection 
nur  auf  einzelne  circumscripte  und  oberflächlichere  Hautstellen  locaU- 
sirt  und  das  die  Prurigo  charakterisirende  allgemeine  Befallensein  der 
tieferen  Hautschichten  und  die  charakteristische  Localisation  am  Körper 
fehlt.  Auch  entwickeln  sich  selbst  sehr  chronische  StrophulusfäUe 
nicht  zu  wahrer  Prurigo. 

Die  gewöhnliche  Urticaria  ist  dagegen  sehr  oft  ein  erstes  Stadium 
■der  Prurigo.  Ob  sich  die  Krankheit  ganz  entwickelt,  hängt  wesent- 
lich von  der  Pflege  und  Behandlung  der  Kinder  ab.  So  selten  man 
wahre  Prurigo  bei  Kindern  begüterter  Familien  findet,  so  häufig  werden 
aus  armen  Volkskreisen  stammende  Pruriginöse  uns  zugeführt.  Diese 
Thatsache  führt  zu  dem  für  den  Werth  der  Therapie  äusserst  wichtigen 
Schluss:  Wenn  von  Jugend  auf  die  bei  den  Kindern  yorkommenden 
urticariellen  Eruptionen,  mögen  das  mehr  typische  Urticaria-  oder  (viel- 
leicht?) Strophulusformen  sein,  gut  und  sorgfaltig  behandelt  werden, 
80  kommt  es  meist  nicht  zur  pruriginösen  Hautveränderung;  Prurigo 
entwickelt  sich  aber  leicht  bei  sich  selbst  überlassenen ,  schlecht  ge- 
nährten und  nicht  gepflegten  Kindern.  (Daneben  gibt  es  Prurigofalle, 
<lie  sofort  in  den  ersten  Lebens wochen  und  Monaten  als  typische 
Prurigo  einsetzen.) 

Verlauf  und  Ursache.  Die  Strophuluserscheinungen  treten  meist 
^chon  in  dem  ersten  Lebensjahr  auf,  dann  gewöhnlich  in  den 
Sommermonaten,  so  dass  oft  der  Verdacht,  das  ganze  Leiden  sei 
<iurch  Mückenstiche  hervorgerufen,  ausgesprochen  wird.  Meist  gelingt 
es  nicht,  irgend  eine  Ursache  (etwa  Dentition  oder  Verdauungs- 
störungen) zu  entdecken.  Doch  finden  sich  Fälle,  in  denen  z.  B.  jeder 
Obst-  oder  Apfelsinengenuss  die  Eruption  hervorrief,  obgleich  keinerlei 
gastrische  Störungen  folgten.  Meist  verschwindet  nach  einigen  Jahren 
das  für  die  Kinder  durch  den  immensen  (schlafraubenden)  Juckreiz  sehr 
lästige  Leiden. 

3.  Am  besten  dem  „Strophulus**  anzureihen  ist  eine  bei  Er- 
wachsenen vorkommende  (auch  als  Liehen  simplex  acutus  Vidal, 
von  der  Wiener  Schule  als  papulöses  Ekzem,  von  Tommasoli-Brocq 
als  Prurigo  simplex  acuta  temporaria  bezeichnete)  Form  von  Urtiearia 
papulo-vesiculosa.  (Die  Art  dieser  Vesicopapeln  nähert  sich  der  Form 
der  Prurigoknötchen,  bei  der  die  einzelnen  Efflorescenzen  aus  ganz 
ähnlichen  urticariellen  Vesicopapeln  bestehen;  es  fehlt  hier  aber  das 
universelle,  spastisch  derbe  Bindegewebsödem  der  typischen  Prurigo.) 
Die  Krankheit  findet  sich  namentlich  bei  jüngeren  Leuten,  wesentlich 
im  Frühjahr  und  Sommer,  in  der  Foi-m  kleiner,  röthlicher,  derber,  fester 
Knötchen,  die  bald  mehr  spitz,  bald  mehr  rundlich,  hirsekorngross  die 
Oberfläche  tiberragen,  sehr  stark  jucken  und  dadurch  entweder  zu  leicht 
schuppenden  oder  durch  Kratzen  zu  Krusten   tragenden  Efflorescenzen 
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umgewandelt  werden.  Die  Anordnung  der  namentlicli  auf  Gesicht, 
Hals,  Oberkörper,  Arme  verbreiteten  Efflorescenzen  kann  sehr  wech- 
selnd sein,  bald  disseminirt ,  bald  in  Gruppen  vereinigt  (so  dass  man 
frQher,  als  der  Name  „Liehen**  für  diese  Knötcheneruptionen  noch  be* 
nutzt  wurde,  von  Liehen  g^n^ral,  circumscriptus,  sparsus,  confertus  etc. 
sprach).  Oft  sind  die  Efflorescenzen  selbst  den  Liehen  ruber  planus-Knöt- 
chen  so  ähnlich,  dass  die  Differentialdiagnose  wirklich  schwer  sein  kann 
(Colcott  Fox,  Graham  Little,  Brit.  joum.  of  Dermatolog.  1900. 
S.  132). 

Die  Affection  entsteht  gewöhnlich  in  sehr  raschen  Schüben,  die 
zwar  nur  zwei  bis  vier  Wochen  dauern,  dafür  aber  häufig  wieder- 
kehren. 

Eine  besonders  hartnäckige  und  recidivirende  Form  ist  die  von  manchen 
Autoren  als  Pmrigo  gestatioois  beschriebene  Erkrankung.  Im  3.  oder  4.  Schwanger- 
•cbaflsmonat  erscheinen  plötzlich,  bisweilen  mit  nervösen  Prodromen  oder  Störungen 
der  Verdauung  intensiv  juckende  kleinpapulöse  Eruptionen  auf  dem  Hand-  und 
FnssrQcken,  die  schnell  zerkratzt  werden,  sich  mit  kleinen  Krusten  bedecken  und 
«chliesslich  mit  Zurücklassung  dunkler  Pigmentflecken  abheilen.  Das  Gbarakteri- 
«tische  ist  die  Wiederkehr  der  Afifection  während  aller  Schwangerschaften,  sobald 
die  Eruption  sich  überhaupt  erst  einmal  entwickelt  hat. 

Die  E^rankheit  entspricht,  abgesehen  von  der  Form  des  Ausschlags,  dem  so- 
genannten Herpes  gestationis,  welchen  wir  der  Duhring^schen  Krankheit  zu- 
r&hlt  haben.  (Si^e  Gastou,  Prurigo  gestationis.  Annal.  de  Dermatol.  1900, 
233.) 

In  ganz  besonders  hartnäckigen  Fällen  werden  —  bei  Kindern 
wie  bei  jungen  Leuten  —  diese  Formen  von  urticariellen  Vesicopapeln, 
Yulgo  Strophulus  genannt,  durch  das  Kratzen  und  Scheuern  nicht  nur 
in  circumscripte  Excoriationen,  sondern  auch  in  mehr  ekzematöse  Ent* 
Zündungsflächen  umgewandelt,  so  dass  sich,  wenn  die  Affection  zahl- 
reiche und  grössere  Körperfiächen  befallen  hat,  ein  der  Prurigo  wirk- 
lich sehr  ähnliches  Bild  herausbildet. 

Der  Unterschied  besteht: 

a)  in  der  ganz  atypischen  Localisation, 

b)  in  der  Nichtbetheiligung  des  ünterhautbindegewebes,  so  dass 
<las  wesentlichste  Charakteristicum  der  „Prurigo ''-Haut:  die  teigig-derbe 
Prallheit  der  ganzen  Haut,  sich  nicht  herausbildet, 

c)  in  der  besseren  Gesammtprognose  der  Krankheit, 

d)  in  der  grösseren  Schwierigkeit,  die  einzelnen  Eruptionen  zu 
beeinflussen,  als  dies  bei  wahrer  Prurigo  der  Fall  ist. 

4.  Eine  besonders  hochgradige  Form  von  Urticaria  ist  die  von  Kaposi  als 
,Acne  urticata*  beschriebene  Afifection.  Da  ich  selbst  keinen  derartigen  Fall  ge- 
sehen, so  gebe  ich  Kaposis  eigene  Worte  wieder  (4.  Aufl.,  S.  530,  1893)  und  habe 
Dur  die  Bemerkung  hinzuzufügen,  dass  ich  keinen  Grund  einsehe,  diese  Form  als 
,Akne'  aufzufassen.  Sie  scheint  mir  ein  typisches,  nur  sehr  hochgradig  ent- 
wickeltes Analogon  zum  Strophulus  infantum  zu  sein. 

.In  jahrelang  sich  wiederholenden  Nachschüben  entstehen  im  Bereiche  von 
Stirn,  Nase,  Kinn,  Wange,  Capillitium,  oder  auch  noch  später  an  den  Händen, 
unter-  und  Oberextremitäten,  meist  den  Streckseiten,  höchst  acut  und  unter  heftig- 
stem Jucken,  Brennen  und  Schmerzgefühl  ein  und  mehrere  bohnen-  bis  über  kreuzer- 
grosse,  blassrothe,  quaddelartige,  sehr  harte  Erhebungen,  welche  binnen  Stunden, 
meist  aber  erst  in  2—4  Tagen  spontan  sich  involviren,  in  der  Regel  aber,  wegen  des 
äusserst  heftigen  Juckens  und  Brennens,  von  den  Kranken  mittelst  der  Fingernägel. 
Nadeln,  Messerspitzen  zerkratzt,  zerstochen,  dann  gequetscht  werden,  weil  dieselben 
nur  nach  derart  ermöglichtem  Austritt  von  Serum  und  Blut  aus  dem  gequollenen 
Papillär-  und  Retestratum  etwas  Erleichterung  verspüren.  Es  stellt  sich  rasch 
Oerinnung  des  Exsudates  und  Ueberhäutung   ein,   aber  die  Basis  und  Umgebung 
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bleiben  in  weiter  Umgebung  sehr  hart,  und  insolange  dauern  auch  Jucken  und 
Brennen,  Schlaflosigkeit  und  nervöse  Unruhe  an  und  ¥äederholen  die  Kranken  die 
Stech-  und  Quetscheingriffe.  Endlich,  nach  8 — 14'  Tagen,  ist  die  Härte  geschwun- 
den und  bleiben  entsprechend  den  Verletzungen  und  Eiterungen  flache,  braun 
pigmentirte,  narbige  Streifen  zurück.  Der  Process  hält  in  den  wenigen  Fällen,  die 
ich  überhaupt  beobachtet  habe,  besonders  in  8  Fällen,  dem  einer  dysmenorrhoi- 
sehen  weiblichen  und  zweier  dypspeptischen  männlichen  Kranken,  nun  schon  seit 
15 — 20  Jahren  an.  Jucken,  Schmerzhaftigkeit,  Localisation,  Verwundung,  Eiterung, 
Schlaflosigkeit  infolge  der  subjectiven  Belästigung  und  die  continuirHchen  Nach- 
schübe gestalten  den  Process  zu  einem  der  allerlästigsten  und  entmuthigendsten 
an  der  allgemeinen  Decke.  "^ 

Hienier  gehört  vermuthlich  auch  das  Ton  Rieger  unter  dem  Titel  ,£in 
sonderbarer  Influenzaausbruch  auf  der  Haut,  bei  mir  und  in  meiner  Um- 
gebung" (Münch.  med.  Wochenschr.  1900,  S.  7)  beschriebene  Leiden.  Es  handelte 
'  sich  um  Schwellungen  erst  der  Kopfhaut,  dann  der  Stirn,  dann  der  Nasenwurzel 
und  Umgebung,  schliesslich  um  die  ganze  Nase  und  Wangen  befallende  Schwellungen, 
welche  unter  Fieber  und  Schüttelfrost  plötzlich  auftraten,  immer  nach  24  Stunden 
vergingen  und  ohne  besondere  Abschuppung  normale  Haut  zurückliessen.  Schon 
Monate  vorher  war  aber  unerträgliches  Jucken  an  Kopf-  und  Gesichtshaut  voraus- 
gegangen, „zuerst  kamen  leichte  Neuralgien,  dann  an  deren  Stelle  ein  heftiger 
Trieb,  so  lange  die  Haut  zu  kratzen  und  aufzureiben,  bis  sie  von  Epidermis  ent- 
blösst  war". 

5.  Neben  den  genannten  Urticariaformen  finden  sich  bei  vielen 
Hautkrankheiten,  die  man  ihrem  ganzen  Symptomenkomplex  nach  als 
bullöse  und  pemphigoide  Krankheiten  auffassen  muss,  urticarielle  Sym- 
ptome, die  der  betreffenden  Krankheit  einen  eigenartigen  Charakter  ver- 
leihen. Es  handelt  sich  dabei  nicht  um  Urticaria  neben  der  andern 
Dermatose,  sondern  um  ein  wahres  Hinzutreten  der  urticariellen  Hyper- 
ämie, der  urticariellen  transsudativen  Lymphbildung  zum  erythematösen 
oder  entzündlichen  Process.  Hyperämie  wie  Transsudation  werden  ge- 
steigert, ihre  Entstehung  beschleunigt,  das  Jucken  verstärkt. 

Am  markantesten  sind  die  urticariellen  Ekzeme,  auf  deren 
genauere  Schilderung  ich  beim  Ekzem  (siehe  S.  96)  eingegangen  bin. 
Hier  sei  nur  kurz  auf  die  häufige  Verwechselung  mit  Erysipel  hin- 
gewiesen, das  sich  aber  durch  das  Fehlen  jeglicher  Fieberbewegung 
und  Pulsstörung  leicht  ausschliessen  lässt. 

Besonders  häufig  finden  sich  ferner  urticarielle  Erscheinungen  in 
der  Gruppe  der  „Arzneiexantheme**,  die  erythematösen,  papulo 
vesiculösen,  bullösen  Formen  modificirend. 

Die  Diagnose  der  ürtioaxiaformen  bedarf  nach  dem  Vorher- 
gesagten keiner  weiteren  Besprechung.  Nur  sei  nochmals  wiederholt^ 
.  dass  es  nicht  nur  darauf  ankommt,  die  „Urticaria**  als  cutane  Erschei- 
nung zu  erkennen,  sondern  die  häufig  im  Organismus  liegende  eigent- 
liche ursächliche  Erkrankung  aufzufinden. 

Auch  die  Prognose  der  reinen  Urticariaformen  hängt  von  dieser 
Diagnose  und  der  Möglichkeit,  der  primären  Ursache  Üierapeutisch 
beizukommen,  ab. 

Die  „Strophulus** -Formen  sind  viel  hartnäckiger  und  kehren  meist 
Jahre  hindurch  wieder.  Bei  Kindern  kommt  oft  das  6.  Lebensjahr 
heran,  ehe  sie  von  Recidiven  verschont  bleiben.  Auch  hier  aber  scheint 
mir  eine  dauernde  Pflege  der  Haut  von  einschneidender  Bedeutung. 

Therapie.     Die  Aufgabe  der  Behandlung  ist  eine  doppelte: 

1.  Beseitigung  oder  mindestens  Verminderung  des  Juckens. 
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2.  Die  Beseitigung  der  die  Urticaria  bedingenden  Ursachen. 

Bei  den  acuten  Formen  erhebt  sich  zuerst  die  Frage,  ob  nicht 
innere  (Medicamente,  Speisen,  Getränke)  oder  äussere  Ursachen 
(Bpizoen)  fQr  das  ganze  Leiden  verantwortlicli  zu  machen  sind. 

Dass  es  nicht  immer  ganz  leicht  ist,  bei  den  inneren  Ursachen 
die  richtige  Spur  zu  finden,  ist  begreiflich;  sind  es  doch  sehr  häufig 
an  sich  sehr  unschuldige,  nur  gerade  fQr  den  betreffenden  Menschen 
unbekömmliche  Substanzen  (gewisse  Oewürze,  des  Wohlgeschmacks 
halber  den  Speisen  zugesetzte  Zuthaten),  die  die  Nesselsucht  ver- 
achuldet  haben. 

Häufiger,  als  man  meint,  wird  die  wirkliche  Urticariaursache 
übersehen,  wenn  es  sich  um  Flöhe  und  Wanzen  handelt  (die  ganz 
Tereinzelt  dastehenden  Fälle,  wo  durch  grosse  Raupenzahl  und  herum- 
fliegende Raupenhaare  recht  andauernde  Urticarialeiden  erzeugt  worden 
sind,  seien  nur  nebenbei  erwähnt).  Es  bedarf  bisweilen  der  ganzen 
Energie  des  Arztes  und  seines  Gonsulenten,  um  die  auf  die  Reinlichkeit 
ihrer  Wohnung  und  Betten  pochenden  Hausfrauen  zu  einer  energischen 
Suche  zu  veranlassen,  obgleich  der  ganze  Verlauf  einer  sogenannten 
«chronischen  Urticaria*  (Auftreten  nur  des  Nachts,  sofortiges  Ver- 
schwinden bei  einer  kleinen  Reise  und  Wiederauftreten  bei  Benützung 
des  häuslichen  Bettes,  notenlinienähnliche  Kratzstriche  u.  s.  w.)  darauf 
hinweisen,  dass  in  so  einfacher  Weise  die  Entstehung  zu  erklären  sei. 
Oft  thut  der  Arzt  besser,  diese  ganzen  Fragen  erst  zur  Verhandlung  zu 
bringen,  nachdem  er  durch  eine  scheinbare  Verordnung,  in  Wahrheit 
aber  durch  Insectenpulver,  Wechseln  der  Wäsche  oder  des  Bettes  u.  s.  w. 
die  Behandlung  begonnen.  Der  Einwand,  dass  nicht  alle  Familien- 
mitglieder von  den  vermutheten  Thieren  belästigt  würden,  ist  nicht 
stichhaltig;  denn  die  Unempfindlichkeit  vieler  Menschen  gegen  den 
einen  oder  andern  Parasiten  ist  bekannt. 

Die  örtliche  Behandlung  des  Juckens  und  der  Quaddeln  hat 
nicht  nur  die  Bedeutung,  die  lästigen  Beschwerden  zu  vermindern, 
sondern  —  und  das  gilt  namentlich  für  den  Beginn  jeder  Eruption  — 
durch  die  Beseitigung  der  ersten  Juckempfindung  die  Entwickelung 
eines  ganzen  Juckanfalls  zu  verhüten.  Solche  Anfälle  von  univer- 
seller, reflectorisch  gesteigerter  Empfindlichkeit  der  Haut,  von  stärk- 
stem Jucken  an  allen  Ecken  und  Enden  und  dem  dann  unvermeidlichen 
Eratzen  und  Scheuem,  mit  Erregungszuständen  und  Schlaflosigkeit 
sind  um  so  ernsthafter  zu  beurtheilen,  als  sie  ihrerseits  wieder  dazu 
beitragen,  die  ganze  Neurose  zu  steigern  und  die  Juckbelästigung  ganz 
besonders  lebhaft  empfinden  zu  lassen. 

Der  Kranke  soll  demgemäss  die  örtlichen  Mittel  sofort  im  Be- 
ginn des  Juckens  oder  noch  besser  von  vornherein  zu  der  Zeit  an- 
wenden, in  welcher  erfahrungsgemäss  Jucken  eintritt.  Hier  kommen 
am  meisten  die  Stunden  nach  der  Speiseaufnahme  und  die  Zeit  des 
Entkleidens  vor  dem  Schlafengehen  in  Betracht.  Beim  Entkleiden  ist 
die  Abkühlung  des  Körpers  möglichst  zu  vermeiden.  Ist  der  Kranke 
aber  erst  einmal  im  Bett,  so  ist  kühle  Temperatur  des  Zimmers,  nicht 
zu  warme  Lagerung  auf  harten  Matratzen  (ohne  Federbetten)  und  unter 
leichter  Decke  jedenfalls  vortheilhaft. 

Zur  localen  Behandlung  dienen: 

1.  Waschungen  mit  Spirituosen  Lösungen  von  Carbolsäure 
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3  Procent  (nicht  bei  Kindern!),  Thymol  V^ — 1  Procent,  Menthol  1  bis 
5  Procent,  mit  Cocain,  pur.  Merck  1 — 2  Procent.  Zusätze  von  Aether. 
sulfur.  und  Chloroform  sind  brauchbar.  Setzt  man  Glycerin  (5  bis 
10  Procent)  zu,  so  bleibt  ein  etwas  fettiger  Ueberzug  nach  der  Ver- 
dunstung des  Spiritus  zurück.  Ist  die  Haut  intact,  ohne  offene  Ej-atz- 
effecte,  so  kann  man  mit  viel  stärkeren  Concentrationen  yorgehen. 
Den  Waschungen  folgen  zweckmässig  starke  Einpuderungen  (mit  Tal- 
cum,  Amylum  etc). 

2.  Einfettungen  mit  kühlenden  Salben  und  Pasten,  eyentuell 
mit  Zusatz  von  Salicylsäure  2 — 5  Procent,  Carbolsäure  1 — 2 — -3  Procent 
(Vorsicht  bei  Kindern!),  Menthol  1—3  Procent  (darauf  zu  achten,  dass 
die  durch  das  Menthol  erzeugte  Kältewirkung  und  das  hinterher  sich 
einstellende  Wärmegefühl  nicht  gar  zu  lästig  werden);  mit  Naphtfaol 
1  —  3  Procent  (doch  habe  ich  namentlich  bei  Kindern  mit  Kratzeffecten 
danach  starkes  Brennen  und  Schmerzhaftigkeit  auftreten  sehen).  Sehr 
kühlend  ist  folgende  Mischung:  Camphor.  trit.,  Chloralhydrat,  Menthol 
ana  10,0,  tere  exactiss.  et  adde  Vaseline  70,0. 

Ganz  besonders  empfehlenswerth  und  von  den  Müttern  wegen 
der  grösseren  Sauberkeit  bevorzugt  sind  die  über  fetteten  Seifen 
mit  5 — 10  Procent  Salicylsäuregehalt.  Die  mit  sehr  wenig  Wasser 
verriebene  Seife  verwandelt  sich  auf  der  Haut  in  einen  dünnen  creme- 
artigen Ueberzug,  der  zwar  trocknet,  aber  doch  geschmeidig  bleibt  und 
die  Wäsche  nicht  beschmutzt.  In  vielen  Fällen  wird  man  diese  über- 
fetteten Seifen  während  des  Tages,  Einfettungen  mit  Salben  während 
der  Nacht  in  Anwendung  ziehen. 

3.  Einpinselungen  mit 

a)  Tinct.  Rusci  viennensis,  b)  Liq.  anthrac.  simpl.,  c)  Tumenol- 
tinctur  (Tumenol  5,0,  Glycerin  (resp.  Aq.  dest.),  Alkohol,  Aether  ana 
15,0,  d)  Schüttelmixturen  von:  Zink,  Talcum,  Glycerin,  W^asser  ana 
mit  Ichthyolzusatz  (5  Procent)  oder:  Glycerin,  Aqua  calcis,  Aqua  lauro- 
cerasi  ana,  oder:  Calamin.  Flor.  Zinc.  ana  (5,0,  Acid.  carbol.  2,0, 
Aq.  calcis  60,0,  Aq.  destill.  130,0. 

4.  Bäder.  So  zweifellos  es  ist,  dass  man  sehr  vielen  Urticaria- 
kranken  durch  Bäder  grossen  Nutzen,  zum  mindesten  grosse  Erleichte- 
rung schafft,  so  kommt  doch  auch  das  Gegentheil  vor.  Es  ist  daher 
unmöglich,  über  den  Erfolg  des  Badens  etwas  vorherzusagen.  Meistens 
werden  recht  warme  Bäder  besser  vertragen,  als  kalte;  es  wird  daher 
zweckmässig  sein,  mit  recht  warmen  Bädern  den  ersten  Versuch  zu 
machen. 

Als  Zusätze  empfehlen  sich  Bolus  alba  (V« — 1  Pfund  auf  ein 
Bad),  Kalium  hypermanganic.  (30,0  pro  Bad)  und  besonders 
Sol.  Vlemingkx,  etwa  V*  Liter  auf  ein  Bad.  Von  letzterem  habe 
ich  thatsächlich  sehr  häufig  gute  Erfolge  gesehen,  namentlich  bei  all 
den  Formen  kindlicher  Urticaria.  Werden  die  Bäder  gut  vertragen,  so 
ist  es  zweifellos  vortheilhaft,  sie  recht  prolongirt  gebrauchen  zu 
lassen.  Ob  man  früh  oder  Abends  baden  lässt,  hängt  davon  ab,  wie 
die  Kranken,  speciell  die  Kinder  nach  den  Bädern  schlafen;  denn 
manchmal  folgt  dem  Bade  statt  der  beabsichtigten  Beruhigung  eine 
grosse  Aufregung. 

Es  mag  schon  hier  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die  kind- 
lichen Formen  der  Urticaria,  sowohl  die  typischen,  wie  die  Strophulus- 
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formen  eine  jahrelang  fortgesetzte  (chronisch-intermittirende)  An- 
wendung der  Bäder  nothwendig  machen.  Gewöhnlich  lasse  ich  einige 
Wochen  lang  täglich,  dann  1—2  Monate  lang  wöchentlich  2 — 3mal 
baden.  (Ich  habe  auf  die  Bedeutuhg  dieser  chronischen  Behandlung 
für  die  Verhütung  der  Prurigo  schon  oben  hingewiesen.)  Jedem  Bade 
folgt  eine  leichte  Einfettung  (siehe  oben).  —  Sehr  häufig  sind  mild 
einwirkende  warme  Douchen  von  35 — 37^  Temperatur  von  gutem 
Erfolg. 

Specielle  Badeorte  für  Urticariakranke  gibt  es  nicht;  aber  es  ist 
zweifellos,  dass  der  psychische  Einfluss  und  die  mit  der  Ortsverände* 
mng  einhergehende  Umgestaltung  der  Lebensweise,  in  bestimmten 
Fällen  auch  der  Einfluss  von  Trinkwässern  und  Bädern  auf  Magen-, 
Darm-  und  Uterin-etc-Leiden  sehr  nützlich  sein  kann.  Ich  habe  häufig, 
namentlich  bei  Frauen,  Schlangenbad,  Eissingen,  Karlsbad  mit  beson- 
ders gutem  Erfolg  anwenden  sehen. 

Monopolare  und  bipolare  elektrische  Bäder  werden  in  hartnäckigen 
Fällen  auch  versucht  werden  können. 

5.  Luftabschluss.  Es  ist  eine  alte  Erfahrung  —  in  neuerer 
Zeit  auch  experimentell  geprüft  — ,  dass  sorgföltige  Einhüllung  der 
Haut  und  Vermeidung  der  vielfachen  die  Haut  treffenden  thermischen 
und  sonstigen  Einflüsse  ein  wesentliches  Moment  ist,  um  Urticaria- 
eruptionen  vorzubeugen.  Deshalb  ist  schon  jede  dicke  Einpuderung, 
namentlich  wenn  der  Puder  durch  vorherige  Einfettung  in  dickerer  Lage 
auf  der  Haut  festgehalten  werden  kann,  nützlich.  Wirksamer,  freilich  auch 
xmbequemer,  sind  dicke  feste  (Watte-)  Verbände.  Sehr  brauchbar 
sind  die  Einlei mungen  mit  Zinkglycerinleim.  Die  in  einem  Wasser- 
bade erwärmte  Masse  wird  mit  einem  breiten  Pinsel  reichlich  auf  die 
Haut  aufgestrichen  und  im  noch  erwärmten  flüssigen  Zustande  mit  einer 
ganz  dünnen  Wattelage  bedeckt.  Letztere  troc^et  mit  dem  Leim  zu- 
sammen zu  einer  fest  haftenden,  geschmeidigen,  die  Perspiration  eher 
befördernden,  also  kühlenden  Schicht.  Das  ganze  Verfahren  ist  äusserst 
sauber  und  oft  sehr  brauchbar.  Natürlich  kann  man  dem  Leim  Ichthyol, 
SaUcylsäure,  Theer  nach  Belieben  zusetzen. 

Innere  Behandlung.  Dieselbe  zerfallt  in  zwei  Abschnitte.  Auf 
der  einen  Seite  hat  man  sich  zu  beschäftigen  mit  dem  Aufsuchen 
und  der  Behandlung  der  eigentlichen  Urticariaursache,  und  es  ist 
demgemäss  hier  nicht  der  Platz,  alle  Methoden  und  Medicamente,  welche 
zar  Beseitigung  der  Leber-  und  Nierenerkrankungen,  der  uterinen  und 
parametrischen  Leiden  etc.  dienlich  sind,  zu  besprechen. 

Oben  haben  wir  bereits  angedeutet,  dass  von  diesem  Standpunkt 
aus  die  Verordnung  gewisser  Bade-  und  Trinkkuren  (Eissingen, 
Scblangenbad  etc.)  oft  besonders  indicirt  ist. 

Mit  Bücksicht  darauf,  dass  sowohl  acute,  wie  auch  sogenannte 
chronische  Fälle  von  zufällig  eingeführten  Speisen  oder  von  im  Darme 
sich  abspielenden  Fäulniss-  und  Gährungsvorgängen  abhängen,  wird 
überall  dieser  Aetiologie,  wo  nicht  eine  andere  sichere  Ursache  be- 
kannt ist,  in  erster  Reihe  Rechnung  zu  tragen  sein.  Daher  anfangs 
die  Verordnung  drastisch  und  energisch  wirkender  Abführmittel  (Oleum 
Ricini,  Calomel,  reichliche  Klysmata  und  Eingiessungen)  und  weiterhin 
Sorge  für  regelmässige  Darmfunctionen  (milde  Abführmittel,  Natr. 
phosphoric.  bis  20,0  p.  die.,  Trinkkuren,   Regelung  der  Diät,   Bauch- 
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massage).  Da  häufige  und  mechanische  Entfernung  des  Darminhalts 
zu  gleicher  Zeit  die  besten  Methoden  sind,  um  eine  Art  Desinfection 
des  Darmkanals  zu  erzielen,  so  ist  auch  der  Möglichkeit  der  autotoxi- 
schen Pathogenese  Rechnung  zu  tragen.  Direct  den  Zersetzungsvorgängen 
im  Darm  entgegenarbeiten  sollen  grössere  Dosen  Salol,  das  (von  Singer 
empfohlene)  Menthol,  Naphthalin,  Bismutum  salicylicum  u.  s.  w. 
Selbstverständlich  ist  es,  dass  auch  bei  unklarem  und  ungewissem  Zu- 
sammenhang der  Urticaria  mit  gewissen  Leiden:  Gicht,  Diabetes, 
Malaria  der  Möglichkeit  eines  ätiologischen  Zusammenhanges  (durch 
diätetische  Euren)  Rechnung  getragen  wird. 

Auch  bei  allen  Formen  der  kindlichen  Urticaria  ist  der  Diät  und 
der  Verdauung  ganz  besondere  Aufmerksamkeit  zu  widmen.  Unregel- 
mässigkeiten aller  Art  werden  zu  reguliren  sein.  Aber  auch,  wo  keine 
Störungen  vorliegen,  wird  eine  Aenderung  der  Diät  (Verminderung  der 
Milch,  sogar  Ersatz  der  Milch  durch  Suppen  etc.;  kein  Obst!,  keine 
Wurst  etc.)  versucht  werden  können.  Auch  ist  die  Möglichkeit  einer 
Idiosynkrasie  gegen  irgend  einen  Nahrungsstoff  in  Betracht  zu  ziehen. 

Andererseits  aber  versucht  man,  der  urticariellen  Neurose  selbst 
durch  innere  Behandlung  beizukommen,  sei  es  dass  man  den  vasomo- 
torisch-secretorischen  Vorgang,  sei  es  dass  man  die  nervöse  Irritabilität 
zu  treffen  sucht.  Die  Vielgestaltigkeit  der  Urticaria  auslösenden 
Momente  bedingt  es,  dass  viele  Mittel  in  einzelnen  Fällen,  kein  ein- 
ziges aber  in  allen  Fällen  sich  hilfreich  erweisen. 

Die  nervöse  Erregbarkeit  sucht  man  zu  vermindern  durch  Hydro- 
therapie, besonders  warme  Bäder  und  warme  Douchen,  ferner  durch 
geeignete  reizlose  Diät  (kein  Alkohol,  kein  Thee,  kein  Kaffee,  keine 
stark  gesalzenen  und  gewürzten  Speisen),  durch  Verabreichung  von  Brom- 
salzen, durch  die  bekannten  Nervina:  Antipyrin,  Pyramidon,  Phena- 
cetin  etc.,  salicylsaures  Natron  und  durch  energische  Schlaf- 
mittel. Die  Bedeutung  der  Schlafmittel  ist  nicht  gering  zu  schätzen. 
In  vielen  Fällen  muss  man,  um  den  Circulus  vitiosus  zwischen  Schlaf- 
losigkeit und  Jycken  zu  unterbrechen,  durch  sicher  wirkende  Dosen  von 
Sulfonal,  Trional,  Amylenhydrat,  Chloralhydrat,  vielleicht  in  Combination 
mit  Opiaten,  einige  Nächte  hindurch  Schlaf  zu  erzielen  suchen.  Die 
dadurch  erzeugte  Ruhe  und  Nervenberuhigung  ist  häufig  der  Anfang 
der  allgemeinen  Besserung. 

Bei  aller  Vorsicht  in  der  Dosirung  ist  doch  zu  empfehlen,  nicht 
mit  kleinen  verzettelten  Dosen  vorzugehen,  wenn  man  die  genannten 
Präparate  (Salicylsäure,  Salol,  Brom  etc.)  verwenden  will.  Ein  prompter, 
durck  die  erste  Medicin  erreichter  Erfolg  hat  auch  den  grossen  Vor- 
theil,  dass  der  Kranke  zur  Behandlung,  zum  Medicament  Vertrauen 
gewinnt,  und  gerade  bei  einem  Leiden,  wie  die  Urticaria,  ist  der 
psychische  Factor,  das  Vertrauen,  dass  am  Abend  der  gefÜrchtete 
Anfall  nicht  mehr  eintreten  werde,  wenn  die  Medicin  genommen  wird, 
von  eminenter  Bedeutung.  Andererseits  glaube  ich  allerdings  auch, 
dass  unter  Umständen  wirklich  nur  grössere  Dosen  dieser  Nervina 
wirksam  sind.  Man  verordnet  also  salicylsaures  Natron  2 — 3mal  täg- 
lich 2 — 3  Gramm,  Bromsalze  (womöglich  eine  Mischung  des  Kali-, 
Natron-  und  Ammoniumsalzes)  nicht  unter  6 — 8  Gramm  pro  die. 
Ganz  besonders  empfehlen  möchte  ich  eine  Mischung  von  Brom  und 
Antipyrin,  von  der  ich  (als  Minimaldosis)  Vormittags  Antipyrin  1,0  mit 
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Bromnatrium  2,0,  gegen  Abend  Antipyrin  2,0,  Bromnatrium  4,0  ver- 
abreiche. 

In  manchen  Fällen  haben  sich  Natr.  phosphoric.  (4,0  dreistünd- 
lich), Jodsalze  (Stern)  bewährt.  —  Leistikow  empfiehlt:  Natr.  sali- 
cylic.  5,0,  Natr.  ichthyolic.  2,0,  Aq.  destillat.  200,0,  D.  S.  2~3mal 
taglich  1  Esslöffel  (lange  fortzugebrauchen!). 

Eines  speciellen  Rufes  bei  der  Urticariabehandlung  erfreut  sich 
das  A tropin  (Pillen  zu  V^  mg,  2 — 4  Stück  pro  Tag),  das  Homatro- 
pin,  das  Ergotin,  Chinin  und  Arsen;  z.  B.  in  folgender  Vorschrift: 

Chinin,  nluriat.  (oder  hydrobromic.)     0,05 

Ergotin 0,05 

Extracfc.  Belladonnae 0,01—0,02 

M.  f.  c.  Glycerin.  q.  s.  pilulae.    D.S.    8 — 16  Stück  pro  Tag. 

Femer: 

Chinin,  hydrobromic 0,05 

Extract.  Colchici 0,006 

Pulv.  fol.  digital 0,02 

M.  f.  pilulae.    2—8  Pillen  pro  Tag. 

Arsen  ist  auch  bei  Kindern  zu  verwenden,  und  zwar  in  ge- 
löster Form  mit  Aqua  laurocerasi  oder  Elix.  aurant.  compos.  oder 
in  Milch. 

Eine  ^humorale^  Behandlung  stellt  die  von  Wright  empfohlene, 

oft  sehr  wirkungsvolle  Behandlung  mit  Calcium  chloratum  dar. 

Calcii  chlorat.     .    .    .     100,0 

Succ.  liquirit.      .     .     .      50,0 

Aq.  destill.  ad    .     .     .     500,0 

M.S.D.    3mal  täglich  10—15  ccm. 

In  ganz  verzweifelten  Fällen  hat  man  Schwitzkuren  versucht, 
theils  mit  Pilocarpin,  theils  mit  Holztränken. 

Oft  versagt  aber  jeder  äussere  und  innere  Heilversuch,  und  es  bleibt 
nur  eine  Art  psychischer  Behandlung  übrig.  Man  schickt  die  Patienten 
auf  Reisen,  um  eine  gründliche  Ablenkung  durch  körperliche  Thätig- 
keit  (Oebirgstouren)  oder  Sehenswürdigkeiten  zu  erreichen.  Oft  ist  mit 
einem  Schlage  das  Leiden  verschwunden,  leider  aber  bleiben  selbst 
dann  Recidive  nicht  aus. 
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6.  Urticaria  pigmentosa. 

Unter  der  Bezeichnung  Urticaria  pigmentosa  ist  zuerst  von  S angster  ein 
Hautleiden  beschrieben  worden,  welches  entweder  schon  bei  der  Gebiirt  besteht 
oder  sich  im  Laufe  des  1.  Lebensjahres  entwickelt,  dessen  Reste  aber  einen  grossen 
Theil  des  Lebens  hindurch  mehr  oder  weniger  deutlich  sichtbar  bleiben.  Die 
Krankheit  entwickelt  sich  in  schubweisen  Eruptionen  von  rothen  urticariellen 
Herden  von  rundlicher  Form,  die  sich  grösstentheils  in  einigen  Tagen  bis  2  Wochen 
allmälig  in  braunrothe,  schliesslich  schwärzliche  Flecken  umwandeln,  zum 
Theil  aoer  auch  als  mehr  bräunliche  oder  gelbliche  Erhebungen  (daher  auch  der 
Name  «Urticaria  xanthelasmoides*^)  bestehen  bleiben.  Am  stärksten  befallen  ist 
der  Rumpf,  in  geringerem  Grade  die  Extremitäten,  Kopf  und  Gresicht.  Die  schab- 
weisen Eruptionen  sind  anfangs  sehr  häufig,  werden  aber  im  Laufe  der  Jahre 
durch  immer  längere  Intervalle  getrennt  und  ziehen  sich  oft  bis  ins  20.  und  so- 
gar 40.  Lebensjahr  hinein.  Charakteristisch  ist  die  andauernd  sehr  grosse  vaso- 
motorische Reizbarkeit  der  Haut,  welche  sich  auch  an  der  gesunden  Haut  in  der 
Form  schnell  und  leicht  auftretender  Erytheme  äussert,  an  den  verfärbten  Stellen 
dagegen  zu  Urticariaquaddeln  (also  in  der  Foim  der  Urticaria  factitia)  sich  erhebt. 
Der  Grad  dieser  Irritabilität  ist  periodenweise  wechselnd. 

Ein  ausgeprägter  Fall  bietet  ein  höchst  merkwürdiges  Bild :  die  ganze  Haut 
des  Körpers  ist  braunschwärzlich  gescheckt.  Bei  genauerer  Untersuchung  erkennt 
man,  dass  die  Verfärbung  theils  rein  flachmaculös  ist,  theils  leicht  erhabene,  derbe, 
fühlbare,  bisweilen  etwa«  warzige  Verdickungen  darstellt.  Ueberall  wo  durch 
Druck  (beim  Liegen  oder  durch  die  Kleider  oder  absichtlich)  die  Haut  mechanisch 
gereizt  ist,  verändert  eine  helle  Röthe  sowohl  die  Farbe  der  gesunden  Parthien 
wie  der  pigmentirten  Hautflecke. 

Complicationen,  welche  für  die  Krankheit  oder  deren  Entstehen  von  Bedeu- 
tung sein  könnten,  sind  nie  beobachtet  worden. 

Aetiologie  und  Pathogenese.  Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  vollständig 
unbekannt.  Nach  meiner  Ueberzeugung  hat  man  es  mit  einer  angeborenen 
Anomalie  zu  thun,  die  sich  manchmal  bereits  intrauterin,  stets  aber  schon  im 
1.  Lebensjahre  zu  äussern  beginnt,  und  zwar  handelt  es  sich  theils  um  eine  Ano- 
malie der  Blutgefässe,  die  sich  in  gesteigerter  Neigung  zu  Dilatation  und  Trans- 
sudation  (Urticaria)  äussert,  theils  in  emer  Abnormität  der  Bindegewebszellen, 
derart,  dass  die  als  „Mastzellen"  (Ehrlich)  beschriebene  Form  in  überreicher 
Anzahl  sich  entwickelt.  Unna  hat  die  Thatsache  gefunden,  die  inzwischen  von 
der  Mehrzahl  der  Autoren  bestätigt  worden  ist,  dass  der  wesentlichste  histologische 
Vorgang  eine  ganz  auffallend  dichte  Ansammlung  dieser  Mastzellen  ist,  so  dass 
man  unter  Umständen  direct  von  Mastzellentumoruildung  sprechen  kann.  Es  fehlt 
jedoch  vorderhand  jede  Möglichkeit,  die  Gründe  festzustellen,  welche  diese  An- 
sammlung herbeiführen.  Zweifellos  besteht  ein  Zusammenhang  dieser  Mastsellen- 
anhäufung mit  dem  urticariellen  Vorgang;  aber  letzterer  kann  nur  die  Gelegen- 
heitsursache für  diese  Zellanhäufungen  sein,  und  der  eigentliche  Grund  für  die- 
selben muss  in  einer  den  Herden  der  Mastzellen  entsprechenden  herdweisen  Binde- 
gewebs- und  Gefässanomalie  beruhen.    Besonders  interessant  sind  die  Befunde  von 


Urticaria  pigmentosa,  Prurigo.  287 

Gil Christ  und  Bröngersma,  welche  auch  in  der  gesunden  Haut  eine  auffallend 
grosse  Anzahl  von  Mastzellen  nachweisen  konnten.  Die  Dunkelfärbung  kommt 
wesentlich  durch  Pigmentablagerung  im  Epithel  zu  Stande;  in  einigen  Fällen  sind 
Hämorrhagien  gefunden  worden. 

Die  Diagnose  ist  bei  der  Eigenartigkeit  des  Bildes  eine  höchst  einfache. 
Wichtig  ist  nur  der  Hinweis,  nicht  die  mit  Pigmentbildung  abheilenden  Formen 
von  Urticaria  haemorrhagica  mit  dieser  g^nz  eigenartigen  Krankheit  zu 
verwechseln. 
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7.  Prurigo. 

Unter  Prurigo  verstehen  wir  eine  fast  stets  chronisch  ver- 
laufende, mit  ungemein  starkem  Juckreiz  einhergehende  Krankheit, 
welche  von  einer  typisch  localisirten  und  charakteristischen 
Alteration  der  Haut  begleitet  ist.  Wir  bezeichnen  (im  Gegensatz  zur 
franzosischen  Schule)  mit  „Prurigo*^  nicht  jede  beliebige,  stark  juckende 
Krankheit,  sondern  nur  diejenige,  welche  den  von  Hebra  be- 
schriebenen Symptomencomplex  aufweist. 

An  ganz  bestimmten  Stellen  der  Körperoberfiäche,  und  zwar 
wesentlich  an  den  Streckseiten  der  Extremitäten,  weniger  an  den 
Beugeflächen,  mit  absolutem  Freibleiben  der  Gelenkbeugen 
(Knie,  Ellenbeuge,  Inguinalgegend),  an  den  Seiientheilen  des  Gesichtes, 
weniger  am  Kopf  und  Rumpf  entstehen  kleine,  blasse,  sich  von  der  nor- 
malen Hautfarbe  wenigunterscheidende  hirsekorngrosse  Erhebungen, 
die  ungemein  stark  jucken.  Diese  ^  Prurigo ''-Knötchen  sind  kleinste,  ganz 
oberflächliche  XJrticariaquad deichen,  die  einen  kleinen,  mit  seröser 
Flüssigkeit  gefüllten,  im  Epithel  sitzenden  Hohlraum  beherbergen: 
Vesicopapeln.  Ausserdem  besteht  eine,  das  gesammte  Bindegewebe 
der  Haut  einnehmende^  teigig  ödematöse  Schwellung  von 
eigenartiger  Derbheit  und  Prallheit.  Möglicherweise  ist  auch  die  glatte 
Mosculatur  der  Haut  und  das  mit  ihr  verknüpfte  Netz  der  elastischen 
Fasern  betheiligt,  speciell  durch  Bildung  von  «cutis  anserina^ -artigen 
Knötchenerhebungen  an  den  Streckseiten.  (Auspitz  wollte  so  das  Frei- 
bleiben der  Qelenkbeugen  von  Knötchenerhebungen  und  nachträglichen 
Kratzeffecten  erklären.) 

Zu  diesen  primären  Erscheinungen  gesellen  sich  sehr  schnell 
secundäre,  durch  das  andauernde  und  sehr  intensive  Kratzen  zu 
Stande  kommend.  Die  vesiculo-papulösen  Prurigoefflorescenzen  werden 
zerkratzt  zu  kleinen  Excoriationen,  die  sich  mit  festhaftenden  kleinen 
Krusten  bedecken.  Aus  den  durchs  Kratzen  zerrissenen  Blutgefässen 
tritt  Blut  ins  Bindegewebe,  so  dass  es  zu  kleinen,  allmälig  aber  ganz 
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diffusen  Pigmentirungen  kommt.  Häufig  werden  aus  erst  kleinen 
Excoriationastellen  durch  Infection  grössere  puetulöse  und  ektlij- 
matöse  Formen  mit  entsprechender  Krustenbildung  und  grösseren 
Suhstanzverlusten,  die  weisse,  oberflächliche  Narben  zunicklassen.  Die 
Haare  sind  abgerissen.  Das  beständige  Kratzen  steigert,  wie  so  häufig 
bei  urticariellen  Processen,  den  ganzen  Erankheitsvorgaog.  Die  gleich- 
massige  Schwellung,  die  teigige  Derbheit  des  ganzen  TTnterhautbinde* 
gewebes  wird  immer  grösser,  immer  von  neuem  schiessen  Knötchen  auf, 

Fi».  21. 
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diei  natürlich  ebenso  zerkratzt  und  in  Escoriationen  verwandelt  werden. 
Allmälig  gesellt  sich  hinzu  eine  Verdickung  der  Hornschicht,  die 
der  Haut  eine  noch  grössere  Festigkeit  und  Straffheit  verleiht,  so  itss 
to  fast  unmöglich  wird,  Falten  emporzuheben.  Veranlasst  durch  die 
an  den  unteren  Extremitäten  sich  abspielenden  entztlndlichen  und  ödems- 
tösen  Vorgänge  schwellea  die  unterhalb  des  Liganientum  Poupvtii 
gelegenen  Lymphdrüsen  an. 

AlsCompIicationen  treten  oft  ekzematöse  Affectionen  luDEiit 
die  bald  in  ganz  unregelmässiger  Form,  bald  in  scharf  abgegrenzten 
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isolirten  Plaques  den  pruriginösen  Hautfl^hen  aufsitzen  und  durch 
ihre  entzOndÜchen  Infiltrationsvor^nge  die  Verdickung  der  Haut  noch 
verstürken.  QewöhaJicb  verschonen  sie,  da  sie  wie  die  eigentlichen 
Pro rigo Veränderungen  dem  Kratzen  auf  den  pruriginösen  Stellen  ihre 
Existenz  verdanken,  die  Beugeflache  der  Gelenke  und  den  Mittelbezirk 
des  Gesichtes;  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  diese  ekzematösen  Processe 
gerade  au  diesen  nicht -pruriginösen  Stellen  zwischen  die  eigentliche 
Prurigo  hineingesetzt  sind. 

Das  klinische  Bild,  welches  Prurigo-  Fig.  22. 

kranke  zeigen,  ist  graduell  verschieden, 
je  nachdem  eine  von  vornherein  milde 
Form,  Prurigo  mitis,  oder  eine  schwere 
Form,  Prurigo  feroi,  vorliegt;  zwei 
Formen,  die  vom  ersten  Beginn  als  ge- 
trennte Species  aufzustellen  sind,  an  deren 
allerersten  Eruptionen  man  schon  erkennen 
kann,  oh  die  Mitis-  oder  die  Feroxform 
Torliegt.  Eine  Prurigo  ferox  im  ersten 
Lebensjahr  weist  eine  viel  hochgradiger 
veränderte  Haut  auf,  als  eine  Prurigo  mitis 
nach  20  Jahren. 

Im  grossen  Ganzen  aber  finden  wir 
in  beiden  Fällen  dasselbe  Bild :  anämische, 
schlecht  genährte,  im  Wachsthum  zurück- 
gebliebene, wie  überwacht  aussehende 
Menschen,  deren  Haut  überall,  am  meisten 
an  den  unteren  Extremitäten,  weniger  an 
den  oberen,  am  wenigsten  am  Rumpf 
dunkelgelbbraun  pigmentirt  ist,  einen  sehr 
trockenen  Eindruck  macht  uud  überall 
mit  Ausnahme  der  Beugeflüchen  der 
Oelenke  Rauhigkeiten  und  Erhebungen, 
dazwischen  zahlreiche  kleinere  oder  grössere 
Krusten  und  frische  offene  Kratzefiecte 
aufweist.  Besonders  die  an  den  Streck- 
seiten .  der  Gelenke  verlaufenden  Falten 
sind  ganz  grob  und  dick  und  deuten  auf 
die  vorhandene  Verdickung  der  Gesammt- 
haut   bin.      Die   Lymphdrüsen    unterhalb 

des    Ligamentum    Poupartii   springen    als  Prurigo  Uebra. 

grosse,  flache  Geschwülste  deutlich  hervor. 

Abgesehen  von  den  Veränderungen  der  Haut  und  den  zugehörigen 
DrOsenschwellungen  {die  übrigens  nur  in  den  alleraeltensten  Fällen 
schmerzhaft  und  entzündet  werden),  finden  sich  keine  Organerkrankungeu, 
nur  allgemeine  Ernährungsstörungen,  bei  denen  es  zweifelhaft  sein  kann, 
wie  weit  sie  die  Ursache  oder  die  Folge  der  Prurigo  sind.  Sehr  oft 
finden  sich  Anämie  und  schlechte  Körperentwickelung  (z.  B.  ein  deut- 
liches Zurückbleiben  der  körperlichen  wie  geistigen  Entwickelung, 
maogelbafte  Zahnentwickelung)  bei  Pruriginösen.  Eine  besondere  Dis- 
position zu  Tuberculose  oder  häufige  Combination  mit  Tuberculose  habe 
ich  nicht  finden  können. 

Handbach  der  prahtiscben  »edicin.    III.    t.  19 
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Schon  der  Aspect,  besonders  die  geschilderte  Localisation 
lassen  auf  den  ersten  Blick  die  Diagnose  stellen,  namentlich  wenn 
man  den  vollkommen  entkleideten  Patienten  betrachten  kann.  Fasst 
man  die  Haut  an,  sucht  man  Falten  zu  erheben,  so  constatirt  man  erst 
recht  die  Derbheit  und  Straffheit  der  ganz  trockenen  und  lederartig 
verdickten  Haut,  deren  Elasticität,  Dehnbarkeit  und  Faltbarkeit  toU- 
kommen  geschv^unden  zu  sein  scheint.  Auch  diese  Erscheinungen  sind 
am  ausgeprägtesten  an  den  Unterschenkeln;  Falten  kann  man  hier 
garnicht  erheben.  Den  besten  Eindruck  von  der  Verdickung  bekommt 
man,  wenn  man,  vom  Fuss  nach  dem  Kniegelenk  streichend,  den  Patienten 
gleichsam  wegzuschieben  sucht.  Auch  bei  der  Palpation  ist  der  Unter- 
schied zwischen  den  erkrankten  Flächen  und  den  ganz  frei  bleibenden 
Beugeseiten  der  Oelenke  so  markant,  dass  man  die  Diagnose  „ Prurigo' 
durch  Streichen  über  Beuge-  und  Streckfiächen  thatsächlich  im  Finstem 
stellen  kann.  Die  Haut  fühlt  sich  wie  ein  Reibeisen  an,  wie  der  alte 
Ausdruck  lautet.  Man  kann  wohl  behaupten,  dass  kaum  eine  andere 
Krankheit  so  leicht  zu  diagnosticiren  ist,  wie  eine  typische  Prurigo. 
Zu  Irrthümern  geben  höchstens  die  ganz  disseminirten  Ekz^neruptioneo 
Veranlassung. 

Entwickelung  und  Verlauf.  Der  Beginn  der  Prurigo  fallt 
meist  in  das  erste  und  zweite  Lebensjahr,  sehr  viel  seltener  sind  die 
Fälle,  in  welchen  erst  in  den  späteren  Jugendjahren  die  Krankheit  sich 
entwickelt.  Besonders  häufig  scheint  letzteres  nach  vorausgegangenen 
acuten  Infectionskrankheiten ,  Masern  und  Scharlach,  der  Fall  zu  sein. 

Ist  die  Prurigo  erst  einmal  entwickelt,  so  ist  sie  in  den  meisten 
Fällen  ein  unheilbares  Leiden;  es  besteht  aber  für  mich  kein  Zweifel 
darüber,  dass  energische  und  sorgfältige  Behandlung  und 
namentlich  fortgesetzte  Hautpflege  in  den  allerersten 
Zeiten  der  entstehenden  Krankheit  von  entscheidender  Bedeutung 
für  das  Fortbestehen  oder  das  Verschwinden  der  Erkrankung  ist.  Man 
wird  also,  wenn  man  von 

Prognose  der  Prurigo  spricht,  zwei  Dinge  unterscheiden  müssen: 

1.  die  Heilbarkeit  der  ganzen  Krankheit.  Diese  scheint 
nur  möglich,  wenn  schon  in  den  allerersten  Stadien  auf  Orund  einer 
richtigen  Diagnose  eine  sorgfältige  und  namentlich  andauernde  Pflege 
der  Haut  eingeleitet  wird.  Darauf  beruht  die  grosse  Wichtigkeit, 
welche  den  Urticariaformen  bei  kleinen  Kindern  beizulegen  ist. 
Wenn  auch  die  als  Strophulus  beschriebene  und  die  gewöhnliche 
Urticariaform  nicht  immer  zu  typischer  Prurigo  führt,  so  kann 
das  doch  der  Fall  sein,  und  man  wird  sich  daher  betreffs  der  EVo- 
gnose  stets  vorsichtig  ausdrücken  und  die  Therapie  mit  besonderer 
Energie  einleiten  müssen.  Auch  den  Müttern  ist  beizubringen,  dass 
die  Prognose  wesentlich  von  der  Therapie  abhängig  sei,  um  die 
Durchführung  der  oft  jahrelang  noth wendigen  Bäderbehandlung  durch- 
zusetzen. 

Ist  aber  die  Krankheit  erst  voll  entwickelt,  besteht  sie  schon 
jähre-  und  jahrzehntelang,  dann  wird  man  die  Krankheit  im  allge- 
meinen als  unheilbar  bezeichnen  müssen.  Freilich  sieht  man  Fälle, 
bei  denen  die  durch  jahrzehntelang  bestehende  Prurigo  entstandene 
Pigmentirung,  Trockenheit  und  Derbheit  der  Haut  mit  grober  Falten- 
bildung als  dauernder  Status  entwickelt  ist,  bei  denen  aber  Juckanfalle 
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und  Neuernptionen  sich  nicht  mehr  einstellen.    Wenn  man  will,  kann 
man  diese  Fälle  als  geheilt  bezeichnen. 

2.  Günstig  dagegen  ist  die  Prognose,  soweit  es  sich  darum  handelt, 
den  momentanen  pruriginösen  Status  zu  bessern  und  zu  beseitigen, 
eine  klinische  Erfahrung,  die  beweist,  dass  es  sich  um  eine  urti- 
carielle  Erkrankung  handelt.  Freilich,  ebenso  schnell,  wie  der  Er- 
folg eingetreten,  verschwindet  er.  Auch  die  hochgradigsten  ekzema- 
tösen Folgezustände  der  Prurigo  kann  man  sehr  rasch  beseitigen. 
(Bei  nichtpruriginösen  Ekzematisationen  wird  das  gewöhnlich  nicht 
erreicht.  Auch  darin  liegt  ein  principieller  Unterschied  der  [urti- 
cariellen]  Prurigo  gegenüber  den  anderen  nervösen  Juckkrank- 
heiten [Neurodermitis  chronica]  und  anderen  Formen  chronischer 
Ekzeme.) 

Die  Prognose  richtet  sich  also  einmal  nach  der  von  vornherein 
auftretenden  Form  —  Ferox-Formen,  die  gleich  mit  sehr  starken  urti- 
cariellen  Schwellungen  und  immensem  Juckreiz  eintreten,  sind  vor- 
sichtiger zu  beurtheilen,  als  die  weniger  ausgeprägten  und  weniger 
quälenden  Mitis-Formen  — ,  andererseits  nach  der  Behandlung  und 
Pflege  der  Haut  und  des  ganzen  Menschen. 

Die  Ursachen  der  Prurigo  sind  vollständig  unbekannt.  Hin  und 
wieder  beobachtet  man,  dass  Geschwister  Prurigo  haben.  Von  Erb- 
lichkeit ist  aber  nichts  bekannt.  Schlechte  Allgemeinernährung,  „Scro- 
phulosis*",  lymphatischer  Habitus  scheinen  allerdings  von  Einfluss  zu 
sein,  wohl  aber  auch  mehr  als  ein  die  vorhandene  Krankheit  begünsti- 
gendes, nicht  als  ein  sie  hervorrufendes  Moment. 

Es  ist  eines  der  grossen  Verdienste  des  alten  Hebra,  die  Prurigo  als  eine 
eigene  Krankheitsform  scharf  abgegrenzt  zu  haben,  einerseits  gegenüber  den  anderen 
Formen  der  idiopathischen,  aus  unbekannter  Ursache  entstehenden  Juckkrankheiten 
(welche  wir  mit  dem  Namen  ^Pruritus**  bezeichnen),  und  andererseits  gegenüber 
den  complicirenden,  ganz  secundären  Ekzemformen. 

Auch  wir  halten  an  dieser  Trennung  fest.  Bei  der  Prurigo  handelt  es  sich 
stets  um  eine  urticarielle,  d.  h.  vasomotorische  Dermatose,  und  daher  erklärt  sich 
auch  der  rapide  Wechsel  des  Krankheitsstatus,  den  man  am  besten  an  Prurigo- 
kranken,  die  man  ins  Hospital  aufnimmt,  beobachten  kann.  Der  einfache  Spital- 
aufenthalt,  bisweilen  ohne  jede  örtliche  Behandlung,  besser  freilich  mit  Zuhtilfe- 
nabme  von  Bädern  etc.,  genügt,  um  in  ganz  wenigen  Tagen  die  wesentlichsten 
Erscheinungen  des  pruriginösen  Status  zu  beseitigen :  Schwellung  und  Derbheit  der 
Haut  machen  Geschmeidigkeit  und  Weichheit  Platz,  es  schiessen  keine  neuen 
Eruptionen  auf;  da  der  Juckreiz  verschwindet,  hört  auch  das  Kratzen  auf.  Schlaf 
und  Appetit  stellen  sich  ein.  In  wenigen  Tagen  ist  so  die  Prurigo  fast  verschwun- 
den, wenn  auch  selbstverständlich  die  einmal  gesetzten  Pigmentationen  und  eine 
gewisse  Resistenz  bei  der  Palpation  übrig  bleibt.  Entlässt  man  aber  nach  wochen- 
langer Behandlung  den  Kranken  in  seine  alten  Verbältnisse,  so  beginnt  in  der 
alten  Wohnxmg  (vielleicht  erst  durch  Flöhe,  Wanzen  etc.)  der  alte  Juckreiz,  und 
so  stellt  sich  manchmal  schon  nach  48  Stunden  der  „geheilt"  entlassene  Kranke 
wieder  in  demselben  jammervollen  Zustande  vor,  wie  vor  der  vorherigen  Aufnahme. 
Das  Kommen  und  Gehen  der  Symptome  wiederholt  sich  hier  wie  bei  typischer 
Urticaria,  wenn  auch  in  grösserem  Maassstabe.  So  wird  klinisch  festgestellt,  was 
auch  die  histologische  Untersuchung  ergibt,  dass  die  Schwellung,  das  derbe 
Oedem,  nicht  auf  zelligentzündli eher  Infiltration,  sondern  auf  transsudativer  Durch- 
tränkung beruht.  In  diesem  urticariellen  Wesen  der  Erkrankung  besteht  der  tief 
durchgreifende  Unterschied  der  „Prurigo **  (Hebra)  gegenüber  allen  anderen,  auch 
noch  so  hochgradigen  Formen  von  reinem  Pruritus,  mag  der  Juckreiz  bei  diesen 
Formen  noch  so  intensiv  sein  und  die  Haut  noch  so  viel  Kratzeffecte  und  secun- 
däre  Entzündungsformen  (Lichenification  und  Ekzematisation)  aufweisen;  es  fehlt 
bei  diesen  immer  das  urticarielle  Element  der  ganzen  Erkrankung.  (Ich  kann 
demgemäss,  da  einmal   der  Name  „Prurigo"*   für  diese  specielle   urticarielle 
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Neurodermiti8-Fonn  eingeführt  ist,  es  nicht  für  zweckmässig  halten,  alle  diese 
juckenden  Sensibilitätsneurosen  als  , Prurigo**  zu  bezeichnen,  wie  Besnier  und 
örocq  dies  iJbun.)  Es  ist  damit  übrigens  gamicht  gesagt,  dass  diese  Pruritus- 
formen (ohne  Prurigo)  gutartiger  sind,  als  echte  Prurigo ;  ich  habe  mich  im  Gegen- 
theil  überzeugen  müssen,  dass  man  bei  diesen  oft  noch  machtloser  ist  als  bei 
Prurigo. 

Dasselbe  urticarielle  Moment  trennt  auch  die  ekzematösen  Erscheinungen 
der  Prurigo  von  anderen,  vielleicht  auch  chronischen  und  stark  juckenden  Ekzemen 
(mit  und  ohne  nervöse  Basis). 

Das  von  Hebra-Eaposi  beschriebene  „Eczema  pruriginosum'  ist  für  uns 
auch  ein  Ekzem  bei  Pruriginösen.  Hebra-Kaposi  hatten  nur  deshalb  eine  andere 
Auffassung,  weil  sie  nirgends  die  Diagnose  „Prurigo"  zulassen  wollten,  wo  nicht 
schon  in  frühester  Kindheit  die  Erkrankung  begonnen;  wir,  wie  oben  auseinander- 
gesetzt, halten  uns  an  das  objective  Krankheitsbild,  und  wir  rechnen  es  zur  Prurigo, 
selbst  wenn  es  sich  erst  im  späteren  Lebensalter  einstellt. 

Das  hiBtologische  Bild  der  Prurigo  bietet  als  auffallendste  Erscheinung 
die  Geringfügigkeit  der  nachweisbaren  Veränderungen  im  Verhältniss  zu  den- 
jenigen, welche  man  nach  dem  klinischen  Bilde  erwarten  sollte.  Oft  sind  mikro- 
skopisch die  Knötchen  gar  nicht  mehr  aufzufinden.  Höchstens  entdeckt  man  neben 
einigen  Gewissen  eine  ganz  unbedeutende  Vermehrung  der  ausgewanderten  Leuko- 
cyten.  Die  Saftspalten  sind  vielleicht  etwas  erweitert,  Tiftukncyfi>niLTiftii.mTnln«g 
existirt  nicht.  Im  Epithel  habe  ich  Veränderungszustände  nicht  bemerken  können. 
(Unna  beschreibt  unre^elmässige,  zerstreut  liegende  Erweichungsherde  im  Epithel.) 

Bei  alter  Prurigo  findet  man  natürlich  oft  deutlichere  Veränderungen  so- 
wohl des  oberflächlichen  Epithels,  wie  der  Homschicht,  die  häufig  stark  verdickt 
und  bisweilen  auch  mit  interpapillären  Einsenkungen  dem  welligen  Niveau  der 
Epithel-Bindegewebsgrenze  folgt.  Aber  auch  hier  fehlt  die  entzündliche  Infiltration ; 
höchstens  um  die  Gefässe  herum  finden  sich  etwas  reichlichere  ZellaDsamm- 
lungen.  —  Auffallend  ist  die  bisweilen  enorme  Anwesenheit  eosinophiler  Zellen 
in  den  Saftspalten  pruriginöser  Haut  (Jadassohn). 

Therapie.  Eine  allgemeine  ätiologische  Therapie  des  pruriginösen 
Orundleidens  ist  unbekannt ;  zwar  findet  man  hin  und  wieder  gastrische 
und  intestinale  Störungen,  deren  Beseitigung  zweifellos  yortheilbaft  sein 
wird,  aber  ein  dauernder  Erfolg  ist  bisher  durch  keinerlei 
interne  Behandlung  erzielt  worden:  bei  der  Prurigo  gibt  es  nur 
örtliche  Behandlung. 

Dieselbe  hat  zum  Zweck  Erweichung  und  Geschmeidigmachung 
der  Haut.  Dieses  Ziel  erreicht  man  am  besten  durch  möglichst  pro- 
longirte  Bäder,  unter  denen  sich  die  mit  einem  Zusatz  von  Sol.  Vle- 
mingkx  (etwa  V^  1  aufs  Bad)  am  besten  bewährt  haben.  Je  länger 
die  Patienten  im  Bade  bleiben,  um  so  besser  ist  es.  Unmittelbar  nach 
der  Abtrocknung  muss  die  Haut  mit  Salbe  (3  Procent  Naphthol  oder 
5  Procent  Salicylsäurevaseline)  oder  überfetteten  Seifen  eingerieben 
und  massirt  werden,  um  den  durch  das  Baden  erzielten  Erweichungs- 
zustand fest  zu  halten.  Versuche  mit  allen  möglichen  anderen  Medica* 
menten  haben  bessere  Resultate  bisher  nicht  ergeben,  und  man  kann 
demgemäss  von  allen  anderen  Mitteln,  namentlich  den  durch  starken 
Geruch  oder  Yertärbung  sich  unangenehm  bemerkbar  machenden,  wie 
Theer  etc.  absehen.     In  Frankreich  beliebt  ist  folgende  Salbe: 

Acide  tartarique 3,0 

Acide  salicylique 2,0 

Acide  phenique 1,0 

Gly Carole  d'amidon  a  la  glycärine  de  Price  54,0 

Statt  der  Bäder  kann  man  (wie  ich  glaube,  mit  vielem  Erfolg) 
Schwitzproceduren,  eventuell  mit  Zuhtilfenahme  von  Pilocarpin 
(0.  Simon),  anwenden.  Von  Pilocarpin  habe  ich  sogar  den  Eindruck, 
als  wenn   es   dauerndere  Erfolge    mit  selteneren    und    durch    grössere 
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Intervalle  getrennten  Recidiven  erzielte.  Es  wäre  ja  denkbar,  dass  das 
Pilocarpin  eine  directe  Einwirkung  auf  die  Hautnerven  hätte.  Statt 
Pilocarpininjectionen  kann  man  einen  beissen  Schwitzthee,  dem  15,0 
bis  30,0  Sirupus  jaborandi  zugesetzt  sind,  verordnen.  —  Sehr  oft  aber, 
namentlich  bei  den  ins  Hospital  gebrachten,  den  niederen  Volksclassen 
entstammenden  Prurigokindern  genügt  ein  fester,  trockener  Verband  imd 
oft  auch  schon  die  bessere  Pflege  ohne  jede  cutane  Behandlung,  um 
in  kürzester  Frist  ein  Aufhören  aller  Juckerscheinungen  und  Verschwin- 
den der  gröberen  Hautver'änderungen  zu  erzielen. 

Eine  Behandlung  mit  Antipyrin,  Methylenblau,  Schlafmitteln  etc. 
zum  Zwecke  der  Nervenberuhigung  ist  meist  nicht  nothwendig. 
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8.  Dermatitis  herpetiformis. 

Als  Dermatitis  herpetiformis  bezeichnen  wii*  eine  Hautkrankheit,  welche  erst 
neuerdings  von  einem  amerikanischen  Autor,  Duhring,  als  eine  eigene  Krank- 
heitsform abgegi'enzt  und  beschrieben  worden  ist,  während  in  der  früheren  Lite- 
ratur diese  ^le  theils  als  Pemphigus  (P.  circinatus  Rayer,  P.  pruriginosus-  Chausit- 
Hardy,  Herpes  pemphigoide  Devergie  etc.),  theils  als  bullöse  Abarten  des  Eryihema 
exsudativum  multiforme  aufgefasst  waren.  Tilbury  Fox  hatte  zwar  schon  das 
Eigenartige  des  ganzen  Symptomencomplezes  erkannt  und  die  Krankheit  als 
«Hydroa  pruriginosa**  beschrieben;  aber  es  war  doch  erst  Duhring,  der  der  Krank- 
heit zu  einer  eigenen  Stellung  verholfen  hat. 

Das  typische  Krankheitsbild  wird  charakterisirt  durch  den  von  französi- 
schen Autoren  geschaffenen  Namen:  Dermatite  polymorphe  prurigineuse  chronique 
ä  poussees  successives,  in  dem  unserer  Ansicht  nach  allerdings  noch  das  Beiwort 
.berpetiforme*  fehlt.  Auch  die  wichtige  Thatsache,  dass  trotz  der  Hochgradigkeit 
der  cntanen  Erscheinungen  fast  regelmässig  ein  guter  Allgemeinzustand  erhalten 
bleibt,  hat  trotz  der  Länge  des  französischen  Namens  keinen  Ausdruck  gefunden. 

Symptomatologie.  1.  Die  cutanen  Krankheitserscheinungen  sind  polymorph, 
d,  h.  die  im  Verlaufe  der  einzelnen  bei  verschiedenen  Kranken  sich  einstellenden 
oder  der  mehrfachen  bei  demselben  Kranken  sich  wiederholenden  Eruptionen  und 
auch  die  bei  ein  und  demselben  Krankheitsausbruch  erscheinenden  Efflorescenzen  sind 
bald  erythematöse,  bald  papulöse,  bald  bullöse,  bald  vesiculöse,  mehr  oder 
weniger  vergesellschaftet  mit  urticariell vasomotorischen  Erscheinungen.  Infolge 
des  (durch  das  Jucken  herbeigeführten)  Kratzens  und  Scheuems  kommt  es  zu  Y]x- 
coriationen,  Pigmentirungen,  Narben,  oft  auch  zu  derben  ekzemartigen  Infiltrationen 
ond  Sklerosirungen,  die  selbst  wieder  (namentlich  an  den  peripheren  Randbezirken) 
näasende  und  excoriirte  Stellen  aufweisen  können.  —  Alle  Efflorescenzenarten 
können  zu  gleicher  Zeit  da  sein  oder  sich  successive  folgen;  doch  kann  auch  wieder 
das  gesammte  Exanthem  nur  papulös  oder  nur  bullös  sein.  Es  gehört  daher  oft 
eme  längere  Zeit  fortgesetzte  und  in  verschiedenen  Intervallen  wiederholte  Beob- 
achtung dazu,  um  die  Multiformität  der  Hauterscheinungen  zu  constatiren.  Ge- 
wöhnlich erscheinen  zuerst  an  Erythem  oder  Urticaria  erinnernde,  runde,  flache, 
bellrothe  Herde  oder  kleinere  mehr  papulöse  Efflorescenzen,  auf  denen  dann  die 
▼edculösen  und  bullösen  Formen  sich  entwickeln.  Doch  können  letztere  auch  aus 
}?etand  erscheinender  Haut  emporschiessen.  In  einigen  Fällen  ist  es  auch  zu  atro- 
phischen, glatten  Verdünnungen  umschriebener  Krankheitsherde  gekommen. 
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2.  Die  Effloreacenzen  sind  gewöhnlich  nicht  regellos  über  die  Körperober- 
Bäche  disseminirt,  ee  besteht  vielmehr  eine  grosse  Neigung  zu  herpetifocmer. 
d.h.  kreiS'  und  gruppenfürmiger  Anordnung,  oder  es  bilden  eich  rnndlldie. 
BcheihenfOrmige  Plaques  mit  peripher  fortschreitender  Vergrösserung.  Dabei  findra 
sich  die  friscüen  Kmorescenzen  am  Räude  und  ia  der  Umgehung  dieser  kreis- 
förmigen Scheiben,  welche  selbst  entweder  Abbeüungastadien  (mit  Pigmenti  rangen) 
oder  durch  Eratzen  entstandene  Infiltrationen  (mit  Eicoriationen,  ErusteDliil- 
dnngen  etc.)  aufweisen. 

8.  Eine  besondere  Lieblingslocalisation  eiistirt  nicht.  Doch  kann  man 
(differentialdiagnostisch  dem  ErjrÜiema  exsudativum  multiforme  gegenQber)  betonen. 

Fig.  23. 


Dermatltia  heti>«tlfaniil9  Dnbring. 

daes  mehr  der  Rumpf  befallen  wird  nnd  der  fQr  die  Erytheme  typische  Beginn  sn 
den  Streckleiten  der  Hände  und  Unterarme  fehlt.  Die  Schleimhaut  des  Mnndea 
und  der  Vagina  wird  selten  befallen  und  dann  nur  in  unbedeutenden,  sohnel!  Ter 
schwindenden,  kleinen  Epithelabhebungen  und  Blasenbildungen.  —  Hin  und  wieder 
wird  stets  dieselbe  Hegion  bei  den  -verschiedenen  ßeoidiyen  befallen  (Andrj). 

4.  Stets  hegleiten  starke  nervüse  cutane  Beschwerden:  Jacken. 
Brennen,  Stechen  (Brocq's  Name  lautet  Dermatite  douloareuse).  und  all?^ 
meine  Störungen:  Schlaflosigkeit,  Unruhe,  Herzklopfen  die  Krankheit,  undiwar 
nicht  nur  während  der  Eruption  und  an  den  Stellen  der  Erkrankung,  sondern 
auch  der  cutanen  Eruption  vorausgehend  und  in  den  freien  Zwischenzeiten,  Wenn 
auch  an  Intensität  sehr  wechselnd,  stellen  die  subjectiven  Beschwerden  des  Jucken! 
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and  die  daraua  reenltirenden  SUtnmgen  des  Öesammtbefiikdeika  doch  couatant  ein 
aelir  wesentliches  und  irichtigea  STmptom  dar,  das  bisweilen  viel  mehr  als  die 
cntanen  KrankheiteerecheinungeD  das  Krankheitsbild  beherrscht,  den  Kranken  be- 
schäftigt und  ärztliche  Hülfe  beansprucht.  Doch  kommt  es  —  selbst  bei  ganz 
alt«n  Leuten  —  kamn  je  zu  bedrohlichen  Allgemeinereoheinungen,  obgleich  die 
Schlaflosigkeit^  die  anunterbrochene  nervÜBe  Unruhe,  das  Jucken  und  Brennen  die 
Paüenten  sehr  herunterbringen  und  einen  wirklich  qualvollen  Zuetand  erzeugen 
können. 

Au«  diesem  Grunde  habe  ich  die  Dermatitis  herpetiformis  der  Classe  der 
Nenrodermieo  angegliedert,  obgleich  wir  nichts  daritber  wissen,  daas  die  Erank- 

Fig.  24. 


Dermatitis  herpetiformis. 

heit  unmittelbar  durch  nervöse  Yorg&nge  entsteht.  Sie  ist  aber  mit  so  hochgradigen 
nerrOeen  Störungen  verknüpft,  die  der  Hauteruption  auch  vorausgehen  können, 
und  sie  zeigt  oft  eine  so  auBgeEprochene  Neigung,  in  zostei^nlichen  Plaques  und 
tirappen  aufzutreten,  dass  man  auf  einen  Zusammenhang  der  Hauleruption  und 
Nerrenerscheinung  hingewieaen  wird  (namentlich,  wenn,  wie  es  in  einzelnen  Formen 
beobachtet  worden  ist,  narhenähnliche,  von  Follikel  atroph!  e  begleitete  Folge- 
erscheinungen nach  Abheilen  der  Eruption  zurück  bleiben). 

Dazu  kommt,  daas  die  ganze  Dermatose  ihren  eutanen  Erscheinungen  nach 
einer  tinderen  Erankheitagmppe  kaum  einzureihen  ist,  weil  daa  Wesen  der  Krank- 
heit gerade  darin  besteht,  die  verschiedensten  Efflorescenzenformen  zu 
prodnciren. 
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Es  sei  erwähnt,  dass  —  ähnlich  wie  bei  anderen  bullösen  Dermatosen  — 
auch  bei  dieser  Erkrankung  milienartige  Hörn  Cysten  an  Ort  und  Stelle  zurück- 
bleiben können. 

5.  Meist  besteht  die  Krankheit  jahrelang  und  äussert  sich  in  regellos 
wiederholten  Ausbrüchen.  Doch  kann  die  Krankheit  auch  in  ganz  spärlichen 
Schüben  zu  Ende  kommen  oder  auch  sich  auf  einen  einmaligen  Ausbruch  be- 
schränken, ohne  Recidive  zu  machen.  Manche  haben  aus  diesen  acut  verlaufenden, 
einmalig  auftretenden  Formen  eine  eigene  Krankheitsvarietät  schaffen  wollen  [Derma - 
tite  polymorphe  douloureuse  aigue  Brocq].  Mir  scheint  das  Überflüssig.  Ist  das 
typische  Krankheitsbild  vorhanden,  so  gehört  es  zur  Dermatitis  herpetiformis. 

In  der  Literatur  finden  sich  eine  Menge  Unterarten  der  Dermatitis  herpeti- 
formis beschrieben,  je  nachdem  die  eine  oder  andere  Efflorescenzenfonn  vor- 
herrschte. Das  Wesentlichste  ist  ja  aber,  dass  eben  ein  wechselndes  erythematöse» 
oder  papulöses  oder  papulovesiculöses  oder  bullöses  Exanthem  bei  der  durch  einen 
generellen  Symptomencomplex  wohl  charakterisirten  Krankheit  vorkommt.  Aus 
diesem  Grunde  halten  wir  auch  nicht  die  bullöse  Ausschlagsform  für  wichtig  und 
charakteristisch  genug,  um  die  Affection  der  Pemphigusgruppe  anzureihen. 

Was  das  Lebensalter  betrifft^  so  findet  sich  die  Krankheit  am  häufi^ten  im 
mittleren  und  höheren  Alter.  Doch  ist  sie  auch  bei  Kindern  (auch  bei  mehreren 
Kindern  derselben  Familie)  beobachtet  worden. 

Die  Aetiologie  ist  vollkommen  unaufgeklärt.  Weder  für  die  Annahme  einer 
Infection  noch  einer  Intoxication  oder  Autointoxication  noch  einer  primären  Blut- 
erkrankung (Eosinophilie!)  liegen  Beweise  vor  (s.  S.  285).  Die  Zurechnung  zu 
den  Neurodermien  hat  insofern  eine  Berechtigung,  als  sie  einem  der  wesentlichsten 
Symptome  und  dem  „herpetiformen"  Charakter  des  Exanthems  Rechnung  trägt. 

Als  besondere  Form  sind  zu  beschreiben  die  (zuerst  von  Milton  erwähnten) 
Dermatites  polymorphes  recidivantes  de  la  gi'ossesse,  früher  als  „Herpes  gestationis'*. 
Prurigo  gestationis  u.  s.  w.  bezeichnet. 

Neoen  der  grösseren  Unregelmässigkeit  der  Eruptionsweise,  Exanthemform, 
der  Gesammtsymptome,  ist  diese  Erkrankungsgnippe  charakterisirt  durch  den  Zu- 
sammenhang der  Hautaffection  mit  der  Gravidität,  d.  h.  durch  das  jedesmalige 
Auftreten,  oder  wie  in  anderen  Fällen  gerade  umgekehrt  das  Aussetzen  der 
Krankheitserscheinungen  während  der  Gravidität. 

Die  Prognose  ist  quoad  vitam  fast  regelmässig  gut,  und  darin  besteht 
die  Wichtigkeit  einer  sicheren  diagnostischen  Abtrennung  dieser 
Erkrankung  von  den  schweren  Pemphiguskrankheiten.  Freilich  ist  bei 
den  ersten  Eruptionen  und  im  Beginn  der  Krankheit  die  Differentialdiagnose  oft 
sehr  schwer  oder  unmöglich ;  bei  alten  Leuten  kommen  die  durch  das  höhere  Alter 
verminderte  Widerstandskraft  und  die  oft  sehr  hochgradigen  nervösen  Besch^^erden 
als  prognostisch  bedeutsam  in  Betracht. 

Zweifelhaft  und  meist  ungünstig  ist  die  Prognose  quoad  perfectam  sanationem. 
Kommen  viele  und  häufige  Recidive  vor,  so  ist  die  Erkrankung  zum  mindesten 
eine  schwere  Störung  der  Arbeitsfähigkeit  und  des  Lebensgenusses  der  Betroffenen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  typischer  Formen  ist  leicht  und  stützt  sich  auf  die 
oben  beschriebenen  charakteristischen  Symptome: 

1.  Polymorphie  der  das  Exanthem  zusammensetzenden  Effiorescenzen ; 
2.  herpetifomie  aggregii-te  Anordnung;  3.  sehr  hochgradige  nervöse,  wesentlich 
Juckbeschwerden;  4.  Neigung  zu  recidiviren. 

Bei  weniger  typisclien  Fällen  wird  zuweilen  erst  längere  Beobachtung  zur 
Diagnose  führen.  Speciell  die  Polymorphie  ist  nicht  zu  jedem  Zeitpunkt  aus- 
geprägt, so  dass  man  —  je  nach  der  vorliegenden  Form  —  glauben  kann,  ein 
Erythem,  einen  Pemphigus  u.  s.  w.  vor  sich  zu  haben.  Aeltere  Fälle  können  wie 
ein  chronisches  Ekzem  der  derben  Infiltrate  halber  aussehen,  bis  am  Rande 
der  scharf  abgesetzten  kreisförmigen  Plaques  frische  papulovesiculöse  und  bullöse 
Effiorescenzen  erscheinen. 

Bei  wahrem  Pemphigus  fehlt  die  Polymorphie,  die  herpetiforme  Anord- 
nung; die  Blasen  finden  sich  häufiger  aus  ganz  gesund  erscheinender  Haut  auf- 
schiessend.  Bei  malignen  Fällen  ist  die  primäre,  zum  mindesten  sehr  wesentliche 
Betheiligung  der  Schleimhäute  charakteristisch. 

Das  Erythema  exsudativum  multiforme  hat  wie  die  Dermatitis  her- 
petiformis erythematöse  Plaques,  auf  denen  sich  blasige  Abhebungen  bilden  können. 
Es  ist  charakterisirt  1.  durch  eine  gesetzmässige  Localisation :  Streckseite  der  Hände 
und  Unterarme,  wie  Füsse  und  Unterschenkel,  Gesicht;  2.  durch  das  sehr  häufige 
Ausbleiben  der  Blasenbildung;    3.  durch   den  viel  tieferen  Sitz  der  Blasen  in  der 
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Haut,  geringere  DimenBion  und  viel  regelmlUsigere  Anordnung  der  Blasen  im 
Centrum  (Herpes  iria)  oder  am  Rande  (Herpes  cirdnatus)  der  Erythemherde ; 
*.  durch  das  schnelle  Auftreten  einer  ganz  charakteriBtischen  lividvio leiten  Ver- 
färbung in  den  abheilenden  Centren  der  Erythemscbeiben  bei  gleichzeitiger  Vor- 
scbiebung  einer  hell  erTtbematOseu  Randzone;  5.  durch  die  sehr  viel  geringeren 
Bubjectiven  Beschwerden,  die  auch  mehr  ala  schmerzhaft,  denn  als  juckend  ge- 
schildert werden. 

Schliesslich  finden  sich  Arzntiexantheme  (Erythemes  bulleuses  toiidermi- 
qnes),  die  von  beginnenden  Emptionen  von  Dermatitis  herpetiformis  schwer  za 
untei^heiden  sind,  lumol  sie  bisweilen  gani  dieselbe  urticarielI-erytheDiatöa-bull3äe 
Polfinorphie  der  stark  juckenden  und  brennenden  Eruption  aulweisen,  wie  die 
Duhring'sche  Krankheit. 

Tberapi«.      Eine     specifiache  pjj.   25. 

Therapie  der  Dermatitis  herpetiformis 
ist  nicht  bekannt;  doch  wird  man  in 
jwlem  Falle  Arsen  und  Strychnin 
veranchen.  Viele  le^en  auf  Einleitung 
«iner  reichlichen  Diurese  besonderen 
Werth.  um  der  hypothetisch  ange- 
nommenen Autointoiication  entgegen- 
luarbeiten.  Die  Aufgabe  des  Arates 
besteht  demgem&as  wesentlich  darin : 

1.  den  Allgemeinzustand 
mS^lichst  klüftig  und  Widerstands- 
Ohig  zu  erhalten.  T.a  ist  Oberflüssig, 
diese  allgemeintberapeutischen  Haass- 
nahmen  hier  zu  besprechen; 

2.  die  nervSsen  Beschwer- 
den; Jucken,  Aufgeregtheit.  Schlaf- 
losigkeit, zu  mildem.  HierfUr  kom- 
men in  Betracht 

a)  innere  Medicameate: 
Brorapi^lparate,  Antipjrin,  Pyrami- 
dan,  Pbenacetin  etc. ;  Belladonna-  und 
Vilerianapräparate ;  Opiate  (Mor- 
phium ist,  da  es  sich  oft  um  wochen- 
lauge  Krankheiten  handelt,  zu  ver- 
meiden), Carbolsiure,  Atropin.  — 
Femer  Salicylpräparate :  Salol,  Salo- 
phen,  Salacetol,  Natrium  salicylicum. 

Wie  schon  bei  anderer  Ge- 
legenheit mOcbte  ich  anch  hier  be- 
tonen, dasa  es  mir  wichtig  scheint, 
eventaell  mit  energischen  Schlaf- 
mitteln (Sulfonal,  Trional,  Chloral- 
htdiat,  Amjlenhydrat  u.  s,  w.)  einige 
.\lebte  hindurch  den  Schlaf  zu  er- 
zwingen. Die  durch  einige  durch- 
schlafene N&chte  erzielte  Beruhigung 
hat   meist    eine    andauernde    Hilde- 

der     allgemeinen     Excitation  Dennaiitis  herpetiformis. 


I  Folge ; 
ßh; 


)  hydrotherapeutische  Maaitsnahmen ;  namentlich  warme  Bäder  sind 
sehr  häufig  von  ausgezeichnetem  beruhigenden  Erfolg;  sie  sind  dann  mSgüchst  pro- 
Irabirt  anzuwenden  (am  besten  mit  Zusatz  von  '/i  Liter  Solutio  VIemingki),  oft 
freilich  nnd  sie  ohne  Nutzen  und  dem  Patienten  sogar  unangenehm ; 

c)  feste  Bautverbände,  um  so  mehr,  ala  sie  wichtig  sind,  um 
3.  die  cutanen  Erscheinungen ,  apeciell  die  oberflächlichen  Subatanzverluste 
(Eicoriationen,  die  durch  Verlust  der  Blaaendecken  entstandenen  Wundflächen  etc.) 
for  Secund&rinfectionen  zu  schützen.  Wenn  irgend  möglich,  werden  alle  kranken' 
ßegionen  mit  Salbenverhänden  fest  verbunden.  An  den  Extremitäten  hat  das  keine 
Schwierigkeit.  Aber  selbst  am  Rumpf  sind  sie  kaum  zu  entbehren;  sie  sind  eine 
fnr  die  Patienten  grosse  Wohlthat,  wenn  nach  Abstossung  und  Abscheuerung  von 
Blasendecken  grossere  Erosionen  freiliegen. 
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Zum  Verband  benützt  man  am  besten  eine  Salbe  (Flor,  zinc,  Bismuth. 
subnitr.,  ana  5,0  Ungt.  lenient.,  üngt.  simpl.  ana  45,0)  oder  eine  Paste  (Flor,  zinc* 
Amyl.  pur.  ana  25,0,  Vaseline  50,0)  mit  Zusatz  von  Oleum  tumenoli  5 — 10  Procent 
oder  Anthrarobin  2Va  Procent  oder  Oleum  rusci  1 — 5  Procent. 

Trockene,  nicht  nässende  und  ezcoriirte  Flächen  kann  man  mit  spiritudsen 
Lösungen  waschen  und  mit  trocknenden  Pinselungen  (s.  S.  282)  bedecken. 
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£.  Trophoneurosen. 

Die  Aufstellung  einer  Gruppe  , Trophoneurosen  der  Haut"  entstammt 
einem  durch  zahlreiche  Krankheitsbeobachtungen  entstandenen  klinischen  Be- 
darfniss.  Wir  kennen  eine  Anzahl  von  an  der  Körperoberfläche  sich  abspielenden 
Emährungs-  und  Wachsthumsstörungen  mit  langsamem  Schwund  oder  schnellem 
Absterben  der  die  Haut  zusammensetzenden  Gewebe  und  ihrer  Anhangsgebilde: 
Haare  und  Nägel,  bei  denen  unmittelbare  äussere  Einflüsse  oder  anderweitige 
Krankheits Vorgänge,  die  als  Ursache  der  Hauterkrankung  anzusprechen  wären,  an- 
scheinend nicht  vorliegen.  Die  Erkrankung  fällt  femer  in  der  zeitlichen  Auf- 
einanderfolge, wie  in  der  Örtlichen  Begrenzung  derartig  mit  einer  Erkrankung 
oder  Verletzung  eines  Nerven  und  seiner  anatomischen  Verbreitung  zusammen, 
dafis  man  auf  die  Annahme  eines  ursächlichen  Zusammenhanges  der  im  Haut- 
Organ  sich  einstellenden  Veränderung  mit  einer  primären,  im  emzelnen  Fall  uns 
mehr  oder  weniger  bekannten  Nervenläsion  gedrängt  wird.  Damit  ist  aber  noch 
nichts  für  die  Annahme  „trophischer",  d.h.  die  Gewebe  unmittelbar  treffender 
nervöser  Beeinflussung,  resp.  einer  durch  den  Ausfall  dieser  normalen  trophischen 
Beeinflussung  hervorgerufenen  Gewebserkrankung  erwiesen.  Ein  Zusammenhang 
zwischen  Nerven-  und  nachfolgender  Hauterkrankung  kann  nämlich  auch  dadurch 
Zustandekommen,  dass  sensible  oder  secretoris  che  oder  vasomotorische 
Störungen  vorliegen,  welche  im  Verein  mit  secundären  traumatischen 
Schädigungen  und  nachträglichen  Bacterienansiedelungen  zu  Oberhautverletzungen, 
Blasenbildungen,  ülcerationen  etc.  führen.  Auch  ist  die  klinische  Lehre  von  den 
Trophoneurosen  durch  pathologisch-anatomische  Befunde  imd  durch  die  Ergebnisse 
experimenteller  Forschung  trotz  unendlicher  Mühe  und  Arbeitsleistung  wissen- 
schaftlich nicht  nur  nicht  erwiesen,  sondern  man  muss  sogar  betonen,  dass  das 
Gebiet  der  atrophischen"  Erkrankungen  der  Haut  von  Jahr  zu  Jahr  durch  den 
Nachweis  anderer  Krankheitsursachen  eingeschränkt  wird. 

Wir  haben  gelernt  den  primären  Gefässerkrankungen  eine  grössere 
Bedeutung  zuzuschreiben,  als  dies  früher  der  Fall  war.  Nicht  bloss  die  grossen, 
auch  die   kleinen  Arterien  erkranken  bei  Syphilis,  Alkoholismus  etc.  und  haben 
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eine  Menge  von  sensiblen,  secretorischen,  auch  trophischen  Störungen  im  Gefolge, 
aber  als  unmittelbare  Folgen  der  geänderten  Blutdurcbströmung,  nicht  durch  die 
Vermittelung  der  Nerven.  Allerdings  können  auch  diese  selbst  erkranken,  aber 
eben   auch  secundär  infolge   der  vorausgehenden  Gefässerkrankung  (Lapinski). 

Umgekehrt  können  primäre  Nervenerkrankungen  (Neuritis)  zu  Gefasserkran- 
kungen  und  functionellen  Girculationsstörungen  führen  und  so  Gewebserkrankungen 
durch  die  Circulationsalteration  nach  sich  ziehen. 

Ernährungsstörungen,  die  wir  zur  Zeit  aus  Mangel  einer  greifbaren  Ur- 
sache auf  nervöse  Vorgänge  zurückführen,  werden  sich  vielleicht  als  wirkliche 
chemische  Störungen  der  Gewebsemährung  herausstellen,  etwa  in  Analogie  zum 
Myxödem  (Sklerodermie?).  Auch  der  Frage  toxischer  resp.  autotoxischer 
Dystrophien  wird  grössere  Aufmerksamkeit  zuzuwenden  sein.  Die  Pathogenese 
des  Ergotismus  und  der  Pellagra,  sowie  die  Thatsache,  dass  z.  B.  das  Arsen 
in  die  Epidermidalgebilde  übergeht,  deuten  darauf  hin,  dass  auch  andere  „Toxine" 
als  die  wahre  Ursache  sogenannter  Trophoneurosen  in  Betracht  kommen  können. 

Einen  weiteren  Fingerzeig  bietet  die  Lehre  von  der  Lepra  anaesthetica 
dafür,  wie  atrophische*  Erschemungen  sich  als  unmittelbare  Folgen  einer  Ört- 
lichen Bacterienansiedelung  herausstellen. 

Idelsohn  (Archiv  für  Psychiatrie,  Bd.  XXXI)  hat  ferner  nachgewiesen, 
dass  die  dem  Blutserum  normaler  Individuen  zukommende  bactericide  Wirkung 
auf  Staphylokokken  bei  Paralytikern  häufig  fehle,  bedingt  vielleicht  durch  eine 
Aenderung  der  Alkalescenz  des  Blutes  oder  der  Leukocyten  und  der  von  ihnen 
producirten  Alexine.  Jedenfalls  ist  es  denkbar,  dass  eine  Anzahl  von  bei  Paraly- 
tikern häufig  auftretenden  Complicationen  septischer  und  phlegmonöser  Art,  von 
Decubitus  etc.,  die  gewöhnlich  als  eine  Folge  trophischer  Störungen  aufgefasst 
werden,  mit  dem  Fehlen  der  bactericiden  Eigenschaften  des  Blutes 
in  Verbindung  stehen  können. 

Sonst  hat  man  als  trophische  Störungen  bald  acuter,  bald  chronischer  Art 
beschrieben  Purpura,  Zoster,  Ichthyosis,  Erythromelalgie,  Pruritus,  Urticaria,  Me- 
lanodermie, Haarausfall  u.  s.  w. 

Die  bei  Röntgenbestrahlungen,  sowie  die  älteren  bei  der  „  Summereruption "^ 
gemachten  Erfahrungen  über  die  Einwirkung  des  Lichtes,  eventuell  der 
elektrischenStröme,  namentlich  bei  bestehender  Idiosynkrasie,  deuten  darauf, 
wie  räthselhaft  und  unendlich  mannigfach  die  Pathogenese  chronisch-ulceröser  Vor- 
gänge und  der  Ernähr ungsstönmgen  überhaupt  sein  kann.  Um  so  weniger 
sollte  die  Thatsache,  dass  wir  zur  Zeit  über  die  Aetiologie  ge- 
wisser Affectionen  noch  nichts  wissen,  uns  verleiten,  in  solchen 
Fällen  ohne  weiteres  von  einer  trophischen  Störung  zu  sprechen. 

Das  trifft  auch  für  die  grosse  Gruppe  der  der  Hysterie  zugeschriebenen 
«trophischen  Störungen"  zu.  Bis  auf  wenige  Ausnahmen  möchte  ich  sie  nicht 
zu  den  wirklichen  Trophoneurosen  rechnen,  wenn  es  auch  schwer  ist,  die  bei 
Hysterie  beschriebenen  Erytheme,  Pemphigus-  und  Ekchymosenformen ,  die  urti- 
cariellen  Eruptionen  und  den  Dermographismus,  die  „weissen  Oedeme"  Syden- 
ham's  und  die  »blauen  Oedeme**  Charcot's,  die  blutigen  Schweisse  und 
die  Formen  der  Brustdrüsenschwellungen  (Sein  hyst^rique  mit  Galactorrhöe)  zu 
deuten.  Sicherlich  sind  sie,  ebenso  wie  die  Anästhesien  und  die  schon  psycho- 
pathiscben  Neigungen,  sich  zu  zerkratzen  und  die  Haut  zu  zerreissen  (Dermato- 
thlasie),  sich  die  Haare,  speciell  die  Augenbrauen  auszureissen  (Trichotillomanie) 
und  die  Nägel  abzubeissen  (Onychophagie),  eventuell  sich  sogar  tiefe  Zerstörungen 
beizubringen,  bedeutungsvolle  Erscheinungen  in  dem  als  Hysterie  bezeichneten 
Symptomencomplex,  aber  es  sind  deshalb  nicht  trophische  Störungen  im  eigent- 
lichen Sinne  des  Wortes.  Es  ist  übrigens  möglich,  dass  der  hysterische  Status 
mittelbar  zur  Entstehung  wirklicher  Gangränformen  beitragen  kann,  indem  wegen 
krankhafter  vasomotorischer  Irritabilität  und  vielleicht  auch  wegen  atrophischer* 
Abnormität  der  Haut  äussere  Einwirkungen,  die  bei  einem  gesunden  Menschen 
nur  Blasenbildung  oder  Urticaria  oder  Erytheme  hervorrufen,  bei  solchen  Patienten 
gleich  zu  tief  ergehenden  Gewebsschädigungen  führen. 

Sodann  ist  in  Betracht  zu  ziehen,  dass  neben  der  Hysterie  wirkliche  — 
vielleicht  erst  bei  der  Autopsie  nachweisbare  —  periphere  wie  centrale  Nerven- 
erkrankungen vorliegen  können,  welche  für  das  Auftreten  echter  Trophoneurosen 
verantwortlich  zu  machen  sind.  (Siehe  z.  B.  den  Fall  Neuberger-Asmus,  in 
dem  es  sich  um  eine  Combination  von  Hysterie  und  Syringomyelie  handelte.) 

Andererseits  hat  sich  durch  sorgsame  Beobachtungen  im  Laufe  der  letzten 
Jahre  herausgestellt,  dass  eine  sehr  erhebliche  Anzahl  sogenannter  hysterischer 
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gangränöser  Tropboneurosen  weiter  nichts  sind,  als  von  den  hysterischen,  meist 
weihlichen  Kranken  künstlich  durch  Salpetersäure,  Aetzkali,  aher  auch  durch 
längere  Application  ganz  verdünnter  Sodalösungen,  Cantharidenpflaster,  Pyro- 
gallussäure,  Verbrennung,  mechanische  Irritationen  hervorgebrachte  Pro- 
cesse.  Man  wird  also  in  jedem  räthselhaften  Pemphigus-,  Excoriations-  oder 
Gangränfall  durch  die  sorgsamste  Beobachtung,  Ueberwachung  (mit  Verbänden) 
und  Untersuchung  aller  den  Patientinnen  gehörigen  Kleider  und  Gebrauchsgegen- 
stände (während  die  Kranken  im  Bade  sitzen)  etc.  den  Beweis  erbi-ingen  müssen. 
dass  eine  künstliche  Selbstbeschädigung  nicht  vorliege,  ehe  man  eine  Trophoneuro«e 
diagnosticirt.  Die  Annahme  einer  solchen  wird  um  so  weniger  gerechtfertigt 
sein,  je  mehr  sonst  Erscheinungen  von  Hysterie  vorliegen  oder  der  Verdacht  der 
Simulation  gerechtfertigt  ist,  und  namentlich  dann,  wenn  die  Form  der  sichtbaren 
Erscheinungen  —  lange  Striche,  Ecken  und  spitze  Winkel,  scharf  abgesetzte  Kreise 
und  Ringe  —  abweicht  von  den  bei  den  bekannten  Hautkrankheiten  vorhandenen 
Erscheinungsweisen.  Bisweilen  ergibt  die  chemische  Untersuchung  des  Bläschen- 
inhalts (Nachweis  von  Salpetersäure)  oder  der  mikroskopische  Befund  von  Flügel- 
decken der  spanischen  Fliege  auf  blasigen  Ei*uptionen  den  unmittelbaren  Beweist 
für  eine  von  der  Kranken  vorgenommene  Manipulation. 

Man  erkennt  femer  diese  artificielle  Blasen-  und  Schorf  bildung  daran,  dass  ihr 
stets  Röthung  und  Brennen  vorausgehen  und  die  Gangrän  sich  erst  später  und  lang- 
sam anschlies^^t,  während  bei  den  wirklich  spontan  entstehenden  Formen  die  schwarz 
verfärbte  Nekrotisirung  bei  noch  glatter  und  unverfärbter  Epidermis  sich  einstellt. 

Auch  die  sogenannten  „Neurotic  excoriations**  halte  ich  für  keine 
Trophoneurose ,  sondern  für  eine  (gewiss  oft  unabsichtlich)  mechanisch  erzeugte 
Läsion  bei  (chlorotisch  hysterischen)  Individuen ,  deren  Haut  eine  besondere  vaso- 
motorische Irritabilität  und  leichte  Verletzlich keit  der  Epidermis  aufweist  (vielleicht 
vergleichbar  der  Urticaria  facti tia  oder  den  Gewebsschädigungen,  wie  sie  bei  Epi- 
dermolysis congenita  vorkommen).  Man  sieht  scharf  begrenzte  strichfönnige, 
mehrere  Centimeter  lange  erythematöse  Streifen  an  den  Extremitäten,  im  Gesicht, 
auf  der  Brust,  am  Rücken,  die  entweder  nach  einigen  Tagen  in  braune  Pigmen- 
tirungen  übergehen  und  schliesslich  verschwinden  oder  zu  nässenden,  oft  auch  eitern- 
den oberflächlichen  Erosionen  oder  tiefer  gehenden  Excoriationen  führen.  In  letzterem 
Falle  bleiben  natürlich  Narben  zurück.  Auch  längsovale  blasige  Abhebungen,  bis- 
weilen mit  hämorrhagischem  Inhalt,  sind  beobachtet  worden. 

Auch  die  Syringomyelie  gehört  zu  denjenigen  Erkrankungen,  welche 
zwar  sicherlich  typische  echte  Tropboneurosen,  daneben  aber  alle  möglichen  Dys- 
trophien des  Unterhautbindegewebes,  anämische,  erythematöse,  urticarielle,  ödema- 
töse  Affectionen  (Charcots  „main  succulente"),  Störungen  der  Schweiss-  und 
Fettabsonderung,  Anomalien  im  Haar-  und  Nägelwachsthum  hervorbringen  können. 
Auch  d&s  Auftreten  von  Keloiden,  Malum  perforans,  Sklerodermie,  RaynaudVher 
Krankheit,  Erythroraelalgie  wird  mit  Syringomyelie  in  Verbindung  gebracht.  Es  geht 
daraus  heiTor,  da^s  die  Syringomyelie  nicht  einen  einheitlichen  und  gleichmässigen 
Symptomencomplex  schalt,  sondern  je  nach  Lage  und  Ausdehnung  der  im  Rücken- 
mark vor  sich  gehenden  Zerstörungen  und  Schädigungen  die  verschiedenartigsten 
Symptome  im  Gebiete  aller  vom  Rückenmark  versorgten  Nerven  und  Gewebe  her- 
vorrufen kann.  —  In  besonders  enger  Beziehung  mit  der  Syringomyelie  steht  die 
sogenannte  Morvan'sche  Krankheit.  Im  Jahre  1883  beschrieb  Morvan 
unter  dem  Namen  „Panaris  analgesique  des  extremites  superieurs^ 
einen  mit  Ulceratix)nen,  Phlyctaenen-,  Abscess-  und  Panaritienbildung  einhergehen- 
den Process,  der  gewöhnlich  mit  dem  Verlust  der  befallenen  Endglieder  oder 
fanzer  Finger  ausging.  Da  in  all  diesen  Fällen  Anästhesie  und  Analgesie  der 
inger,  Hände  und  emes  Theiles  der  Vorderarme  besteht,  so  ist  wohl  die  schon 
oft  erwähnte  Annahme  nahe  liegend,  dass  es  sich  wesentlich  um  zufällige  Ver- 
letzungen mit  nachträglichen  Infectionen  an  den  gefühllosen  Fingern  und  Händen 
und  nicht  um  einen  trophisehen  Process  handelt  Uebrigens  zeigt  sich  ein  fast 
analoger  Symptomencomplex  auch  bei  den  anästhetischen  Formen  der  Lepra,  so 
dass  namentlich  in  Lepraländern  die  Entscheidung,  ob  Lepra  oder  Syringomyelie 
der  Morvan'schen  Krankheit  zu  Grunde  liege,  recht  schwer  sein  kann.  (Vergl. 
Eulenburg,  Realencyolopädie,  3.  Aufl.,  XVI,  S.  121.) 

Ich  meine  also:  Die  Annahme  einer  nervösen  trophisehen  Stö- 
rung ist  nur  dann  berechtigt: 

1.  wenn  es  sich  im  Anschluss  an  eine  Nervenerkrankung  oder  Verletzung, 
um  einen  dem  Nervengebiet  entsprechenden  Gewebeverlust  handelt.  In  der  neue- 
sten  Zeit   macht   sich    das   Bestreben   geltend,   den   örtlichen  Zusammenhang 
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zwischen  Hautveränderungen  und  primären  Nervenläsionen  zu  erweitern  durch  die 
Liehre  der  sogenannten  segmentären  medullären  Metamerie.  Neben  die 
Hautbezirke,  welche  dem  Ausbreitungsgebiet  eines  peripheren  Nerven  oder  eines 
Spinalg^anglions  entsprechen  (Etages  ludiculaires  und  rhizom^res,  die  an  den  Ex- 
tremitäten eine  der  Längsachse  des  Gliedes  parallele  Anordnung  haben),  stellt  man 
Hautterritorien,  welche  unter  dem  direoten  trophischen  Einfluss  eines  bestimmten 
queren  Rackenmarkssegmentes  stehen  sollen:  Etages  spinaux  mit  peripheren  Terri- 
torien, cUe  an  den  Extremitäten  eine  transversale,  eventuell  ringförmige,  zur  Ex- 
tremitätenachse  senkrecht  stehende  Anordnung  haben.  In  dieser  Weise  will  man 
gleichsam  systematisirte  trophische  Störungen  aufstellen.  Die  ganze  Auffassung  ist 
analog  der  Annahme  motonscher  Centren,  welche  unter  Zusammenfassung  der  den 
einzelnen  Muskeln  vorstehenden  motorischen  Nerven  die  Functionen  eines  ganzen 
Körpertbeiles  beeinflussen.  Es  genügt  an  dieser  Stelle  der  Hinweis  auf  diese  von 
Brissaud  geschaffene  Theorie.  Für  die  Dermatologie  hat  sie  am  meisten  An- 
klang gefunden  für  die  Auffassung  des  Zoster  (Head),  der  Sklerodermie 
(Bruns),  der  Psoriasis  (Jourdanet)  (Joum.  mal.  cut.  1899,  S.  633).  Brissaud 
selbst  erklärt  mit  seiner  Metamärie  spinale  einen  Theil  der  Zoster-  und  Sklero- 
dermieformen,  femer  gewisse  Fälle  von  Neurodermitis,  Ekzem,  Urticaria,  Vitiligo, 
Angiokeratom,  Fibrom.  Xerodermapigment  etc.  etc. 

2.  Wenn  es  sich  um  primäre  (allmälige  und  langsame)  Schrumpfung  und 
Atrophie  oder  schnell  verlaufende  Nekrotisirung  und  gangränartige  Vorgänge  handelt. 

Erythematöse,  urticarielle,  vasomotorische  und  entzündliche  Affectionen 
können  nicht  als  primäre  trophoneurotische  Vorgänge  gelten ;  doch  können  vaso- 
motorische Erscheinungen  den  trophischen  coordinirt  sein.  Entzündliche  Processe 
sind  gewöhnlich  secundäre  Reactionserscheinungen  im  Anschluss  an  die  Gewebs- 
Schädigungen;  nur  dominiren  sie  oft  im  klinischen  Bilde  und  verdecken  den  eigent- 
lichen trophischen  Vorgang. 

Theoretisch  wird  man  die  Möglichkeit  zugestehen  müssen,  dass  auch  vor- 
übergehende Ernährungsstörungen  und  mit  Restitutio  ad  integrum  ablaufende 
Affectionen  (z.  B.  der  Pemphigus)  durch  trophische  Gewebsalterationen  entstehen 
könnten;  doch  fehlt  für  eme  derartige  Deutung  zur  Zeit  jegliche  thatsächliche 
Unterlage. 

3.  Wenn  jede  andere  Möglichkeit,  den  mit  Gewebstod  einhergehenden  Process 
auf  bekannte  und  unserem  Verständniss  näher  liegende,  thatsächliche  Ursachen 
zurückzuführen,  versagt 

Besonders  wird  man  damn  denken  müssen,  dass  Gewebe  und  Organe,  welche 
bereite  anderweitigen  Ernährungsstörungen  unterliegen,  also  anästhetisch  oder 
abnorm  vasomotorisch  innervirt  oder  von  kranken  Gefässen  versorgt  sind  oder 
durch  motorische  Lähmungen  in  Inactivität  verharren  müssen,  zufälligen  äusseren 
traumatischen  Schädigungen  (und  dann  wieder  secundären  Infectionen)  leichter 
exponirt  sind  und  auf  solche  Schädigungen  anders  reagiren,  als  normale  Gewebe. 

4.  Wenn  der  Nervenverletzung  keinerlei  Symptome  anderer  Nervenstörung 
motorischer  oder  sensibler  Art  nachgefolgt  sind. 

Wir  beschreiben  daher  an  dieser  Stelle  nur  den  Zoster  in  all  seinen  typi- 
schen und  atypischen  Abarten,  bei  letzteren  die  als  Pemphigus  neuroticus, 
acute  neurotische  Hautgangrän  etc.  bezeichneten  Formen. 

Der  sogenannten  Glanzhaut  oder  Glossy  skin  (von  Auspitz:  Lio- 
derma  essentiale,  von  Crocker:  Atrophoderma  neuriticum  genannt) 
ist  ausführlich  in  diesem  Handbuch,  Bd.  IV,  S.  609  Erwähnung  gethan.  Hier  sei 
nur  kurz  erwähnt,  dass  es  sich  bei  diesem  Leiden  um  eine  mit  Atrophie  und  ent- 
zündlichen Erscheinungen  der  Haut  einhergehende  Erkrankung  handelt,  welche  ge- 
wöhnlich im  Anschluss  an  eine  Nerven  Verletzung,  seltener  Nervenerkrankung,  sich 
entwickelt.  Am  häufigsten  hat  man  den  Zustand  an  Händen  und  Fingern  beob- 
achtet. Die  Finger  werden  verdünnt,  die  Haut  glatt  und  glänzend,  gespannt  und 
bläulich' hyperämisch ;  sehr  starke  Schmerzen  begleiten  den  ganzen  Process;  dazu 
gesellen  sich  starke  Veränderungen  der  Nägel,  Blasenbildungen,  Verkinimmungen  etc. 

Betreffs  der  verschiedenen  Gangränformen  siehe  S.  211  acuter  De- 
cubitus, S.  211  über  die  Raynaud'sche  Krankheit,  S.  214  über  die 
Neurotic  excoriations. 

Die  Erythromelalgie  ist  S.  26  abgehandelt. 

Die  Sklerodermie  habe  ich  in  einem  eigenen  Abschnitt  (S.  248)  be- 
schrieben, weil  es  zur  Zeit  unmöglich  ist,  über  die  Pathogenese  dieser  Krankheit 
eine  wirklich  begründete  Auffassung  zu  vertreten.  Keinesfalls  kann  ich  ihre  tropho- 
neurotische Natur  für  erwiesen  erachten. 
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Herpes  Zoster. 

Das  Wort  „Hörpes"  bezeichnet  alle  diejenigen  Hauteruptionen,  bei  denen 
sich  Bläschenefflorescenzen  in  Kreisform  resp.  in  einem  fortlaufenden  Kreisbogen- 
bezirk finden,  oder  Bläschen  zu  kreisförmigen  Gruppen  vereinigt  auftreten. 

Der  Name  „Herpes"  und  namentlich  der  Begriff:  „herpetisch",  .herpetiform' 
ist  daher  nicht  die  Bezeichnung  für  eine  Krankheit,  sondern  für  eine  Krankheits* 
form,  daher  leider  für  ganz  verschiedene  Krankheiten  in  Gebrauch.  Herpes 
tonsurans  ist  die  kreisförmige  (vesiculöse)  Form  der  Dermatomycosis  trycho- 
phytina,  Herpes  iris  und  circinatus  sind  die  vesiculösen  (Hydroa-)Fonnen 
aus  der  Gruppe  des  Erythema  exsudativum  multiforme,  Herpes  gestationis 
ist  uns  eine  Form  der  Dermatitis  herpetiformis  (Duhring). 

Bei  den  als  , Herpes  Zoster**  oder  „Zoster"  oder  «Zona^  zu- 
sammengefassten  AflFectionen  bandelt  es  sich  um  Affectionen,  bei  denen 
die  Hauterkrankung  durch  eine  primäre  nervöse  Erkrankung  her- 
vorgerufen wird.  Daraus  ergibt  sich  eine  charakteristische  Locali- 
sation  der  Hauterkrankung  entsprechend  dem  anatomischen  Ver- 
breitungsgebiete des  oder  der  befallenen  Nervenbezirke.  Einerseits 
werden  die  einzelnen  Efflorescenzen  den  Bezirken  der  Endverzweigung 
des  peripheren  Nerven  entsprechen,  also  zu  kreisförmigen,  ovalen, 
elliptischen  Herden  und  Gruppen  vereinigt  sein,  andererseits 
werden  diese  Gruppen  in  ihrer  Gesammtheit  strenge  das  Verästelungs- 
gebiet des  befallenen  nervösen  Bezirks  innehalten. 
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Der  Sitz  der  Nervenerkrankung  kann  sowohl  im  Central- 
Organ  (Gehirn,  Rückenmark),  wie  im  peripheren  Nerven  liegen,  d.  h. 
im  intervertebralen  Oanglion  (resp.  Ganglion  Gasseri)  oder  im  Verlaufe 
des  Stammes  oder  schliesslich  an  den  feineren  Nervenästen.  Je  nach 
Zufall  und  Ursache  wird  bald  ein  grösserer,  bald  ein  kleinerer  Theil 
der  Nervenfasern  betroffen.  Im  cutanen  Versorgungsgebiet  des  Nerven 
können  daher  bald  viele,  bald  wenige,  bald  ganz  vereinzelte  Haut- 
erkrankungsherde auftreten. 

Die  Erkrankung  der  genannten  Ganglien  wie  peripherer  Nerven  ist 
(zuerst  von  Bärensprung)  bei  gelegentlichen  Autopsien  in  Form  von  hämor- 
rhagischen entzündlichen  Zerstörungsherden  als  Ursache  des  Zosters  nachgewiesen 
worden.  Auch  nach  klinischen  Beobachtungen  kann  nicht  bezweifelt  werden,  dass 
den  Nervenstamm  im  peripheren  Verlaufe  treffende  Schädigungen  (Trauma,  sich 
von  Knochen,  und  Nachbarorganen  fortsetzende  Erkrankungen)  die  Ursache  einer 
Zoetereruption  bilden  können.  Bisweilen  ist  der  Zoster  (besonders  im  Gebiete  des 
Tri^minus)  das  erste  Anzeichen  und  der  Vorläufer  einer  (dem  Zoster  also  co* 
ordinirten)  cerebro-spinalen  Erkrankung. 

Auch  bei  Myelitis ,  Meningitis  (speciell  bei  der  Meningitis  basilaris  non 
tubercnlosa)  u.  s.  w.  und  bei  Tabes  sind  Zosteren  beobachtet  und  auf  eine  primäre 
intracerebrale  resp.  intramedulläre  Schädigung  zurückgeführt  worden. 

Manche  Autoren  (He ad)  suchen  den  Sitz  a  1 1  e r  Zostererkrankungen  im  cen- 
tralen Nervensystem,  für  die  Intercostalzosteren  z.  B.  in  den  zwischen  zwei  Spinal- 
nervenwurzeln liegenden  spinalen  Segmenten,  die  ihre  sensiblen  Nerven  sowohl 
durch  die  darüber  wie  die  darunter  liegende  Wurzel  beziehen  und  welche  zu  genau 
abgrenzbaren  Hautzonen  (die  der  Zosterlocalisation  entsprechen)  die  Schmerz-,  Hitze- 
nnd  Kälteempfindung  und  auch  trophische  Einflüsse  leiten.  H  e  a  d's  Ansicht  stützt 
sich  femer  auf  die  Behauptung,  dass  zwischen  Zostervertheilung  und  Vertheilung  der 
peripheren  Nervenäste  eine  Congruenz  nicht  bestünde.  Neuerdings  ist  freilich 
(von  Zander  und  seinen  Schülern)  der  Nachweis  geführt  worden,  dass  wir  bisher 
das  Versorgungsgebiet  eines  einzelnen  Nerven  für  viel  kleiner  ansahen,  als  es  that- 
sSchlich  ist.  So  versorgt  beispielsweise  der  4.  Intercostalnerv  die  Haut  über  dem 
3.,  4.  und  5.  Litercostalraum  und  über  der  4.,  5.  und  6.  Rippe  u.  s.  w.  Es  werden 
also  noch  weitere  Untersuchungen  abzuwarten  sein,  ehe  man  die  alte  Bärensprung- 
(Zander)*sche  Lehre,  dass  es  beim  Zoster  sich  wesentlich  um  eine  Erkrankung 
des  peripheren  Nerven  handle ,  zu  Gunsten  der  von  H  e  a  d  aufgestellten  wird  auf- 
geben dürfen. 

Nach  der  modernen  Neuronlehre  (Waldeyer)  würde  die  ganze  Frage  nach 
der  Localisation  der  primären  Nervenalteration  sich  wesentlich  vereinfachen.  Da 
das  Neuron,  d.  h.  die  Nervenzelle  mit  allen  ihren  centrifugalen  in  die  Haut, 
wie  centripetalen.ins  Rückenmark  nach  oben  und  unten  sich  erstreckenden  Aest- 
chen  und  End bäumchen,  ein  einheitlieh  zusammengehöriges  functioneUes  Organ 
far  sieh  darstellt,  welches  in  seiner  Totalität  getroffen  wird,  gleichgültig  an  welcher 
Stelle  der  Reiz  einwirkt,  so  könnte  es  auch  für  die  als  Zoster  auf  der  Haut  sich 
geltend  machende  Nervenaction  gleichgültig  sein ,  an  welcher  Stelle  das  Neuron 
getroffen  wird,  im  Spinalmark  oder  im  Spinalganglion,  in  den  hinteren  Wurzeln 
oder  in  den  peripheren  Verzweigungen. 

Bei  der  Nervenerkrankung  selbst  handelt  es  sich  nicht  um  eine  Zer- 
atomng  des  ganzen  Nerven,  sondern  höchstens  um  den  Ausfall  einzelner  Fasern 
und  um  eine  durch  Hämorrhagien ,  Entzündung  (eventuell  mit  ascendirender  und 
descendirender  Neuritis),  Trauma  u.  s.  w.  zu  Stande  kommende  Reizung  und 
Fonctionsstörung.  Die  Symptome  der  Nervenerkrankung  sind  daher  meist  vorüber- 
gebender  Natur;  nur  selten  bleiben  als  Folge  der  interstitiellen  Neuritis  dauemde 
Reizznstände  oder,  falls  durch  die  Neuritis  eine  Degeneration  von  Nervenfasern  zu 
Stande  kommt,  functionelle  Ausfallserscheinungen  zurück. 

Die  in  den  peripheren  Nerven  vorhandenen  mit  sensibler,  motorischer,  tro- 
pbischer  und  vasomotorischer  Leitungsfunction  begabten  Nervenfasern  werden  nicht 
gleichmäasig alterirt.  Das  Charakterist isch  e  und  Typisch  e  für  die  Zoster- 
erkrankung  ist  unserer  Anschauung  nach  die  Betheiligung  der 
trophischen  und  sensiblen  Fasern,  weniger  bedeutungsvoll,  auch  incon- 
!^tant,  die  der  vasomotorischen  und  namentlich  der  motorischen  Fasern. 

Die  Mitwirkung  der  trophischen  Fasern  äussert  sich  unserer  Ansieht  nach  im 
Auftreten  von  Epithel-  (und  Papillarkörper-)Nekrosen  an  den  erkrankenden  Haut- 
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stellen.  Bisweilen  sind  sie  allerdings  nur  in  Form  feinster  punktförmif^r,  makro- 
skopisch nicht  sichtbarer  Zerstörungen  zu  denken.  In  unzähligen  Fällen  aber  zeigt 
sich  die  „Trophoneurose''  in  unverkennbarer  Form  durch  die  Bildung  Stecknadel- 
kopf- bis  linseng)ro8ser  Nekrosen  oder  weit  ausgedehnter,  den  gesanmiten  Bezirk 
eines  Nervenzweiges  einnehmender  hämorrhagischer  und  gangränöser  Substanz- 
verluste, und  in  den  den  Nekrosen  entsprechenden  kleinen  oder  grossen  fiäcben- 
haften,  oft  mit  Keloiden  abheilenden  Narben. 

Biesen  primären  trophischen  Störungen  schliessen  sich  secundär  meist 
deutlich  entwickelte  Entzündungserscheinungen  an,  vielleicht  begünstigt  und 
gefördert  durch  gleichzeitige  vasomotorische  Vorgänge.  In  der  That  sind  eiy- 
thematöse,  runde  und  flach  hervorspringende  Plaques,  auf  denen  die  knötchen- 
förmigen, später  vesiculösen  Efflorescenzen  sich  erst  nachträglich  entwickeln,  oft  daa 
erste  sichtbare  (sogar  bei  abortiven  Formen  anscheinend  einzige)  SjmptonL 
Trotzdem  halte  ich  diese  an  den  Ge^Usen  sich  abspielenden  entzündlichen  (und 
vielleicht  auch  vasomotorischen)  Vorgänge  nicht  für  das  essentiell  wichtige,  cha- 
rakteristische und  nicht  für  das  primäre  Symptom  des  Zosters.  —  Durch  diese  ent- 
zündlichen Vorgänge  bilden  sich  (etwa  nach  Art  einer  demarkirenden  Entzündung) 
um  die  kleinen  circumscripten  Nekrosen  Knötchen,  die  sich  schnell  in  Bläs- 
chen, eventuell  Pusteln  und  schliesslich  in  Schorfe  umwandeln,  die  mehr  in« 
als  über  der  Haut  sitzen  und  nach  ihrer  Abstossung  von  auffallend  lange  persi- 
stirender  Hyperämie,  Pigmentirung  oder  Pigmentverlust  begleitete  (mehr  oder 
weniger  deutliche)  Atrophien  und  Narben  zurücklassen.  Aber  gerade  bei  den  typisch- 
sten Fällen  mit  den  grossen ,  mehr  flächenhaften  Nekrosen  sind  die  entzündlichen 
Symptome  am  wenigsten  deutlich,  um  so  markanter  jedoch  die  atrophischen*  (also 
nicht  durch  Vereiterung  zu  Stande  kommenden)  Substanzverluste,  umgekehrt  kann 
eine  makroskopische  Narbe  nach  der  Abheilung  fehlen,  wenn  die  primäre 
Nekrose  minimal  (vielleicht  nur  wenige  Zellen  betreffend?)  und  die  entzündliches 
Erscheinungen  unbedeutend  geblieben  waren,  namentlich  wenn  die  Pustulatioit 
fehlte.  (Es  besteht  mit  Bezug  auf  diese  Verhältnisse  eine  vollkommene  Analogie 
der  cutanen  Zostererscheinungen  mit  denen  der  Variola.  In  beiden  Fällen  haben 
wir  es  mit  einer  primären  Nekrose  zu  thun ,  welcher  sich  eine  secundäre  Vereite- 
rung anschliesst.  Von  dem  Grade  der  Nekrose  einerseits,  der  Entwickelung  der 
Pustulation  andererseits  hängt  es  ab,  ob  sehr  unbedeutende  oder  ob  entstellende 
narbige  Depressionen  zurückbleiben.  —  Die  eben  gegebene  Anschauung  der  primären, 
auf  trophischem  Wege  entstehenden  Hautnekrose  wird  nicht  allseitig  getheilt  Viele 
Autoren  deuten  die  cutanen  Ei'scheinungen  als  wesentlich  vasomotorische,  andere 
als  Fortsetzung  und  Fortleitung  der  Neuritis  in  die  Haut  hinein  (Publer). 

Die  Betheiligung  der  sensiblen  Fasern  zeigt  sich  theils  als 
cutaneHyperalgesie  und  Hyperästhesie,  theils  als  ausgesprochene, 
mit  typischen  Druckpunkten  einhergehende  Neuralgie,  vor  oder 
mit  oder  nach  Ablauf  der  cutanen  Erscheinungen,  in  letzterem 
Falle  oft  Wochen-  und  monatelang  die  Hauterkrankung  überdauernd. 
Die  sensible  Irritation  betriflPb  entweder  nur  die  erkrankten  cutanen 
Bezirke  oder  den  gesammten  Verbreitungsbezirk  des  Nerven,  ohne 
dass  überall  auch  Herpeseruptionen  entstünden;  sie  ist  graduell  un- 
gemein verschieden,  so  dass  der  Zoster  bald  als  belanglose  Haut- 
erkrankung, bald  als  schweres  Nerven-  und  Allgemeinleiden 
auftritt.  Selten  kommt  es  zu  einer  Zerstörung  der  sensiblen  Fasern, 
80  dass  dauernde  Störungen  einzelner  Qefühlsqualitäten  zurückbleiben. 
Manchmal  findet  sich  Anästhesie  und  Hyperalgesie  neben  einander: 
„Anaesthesia  dolorosa".  (Dieselbe  ist  dadurch  zu  erklären,  dass  durch 
pathologische  Vorgänge  die  Leitung  von  der  Peripherie  zum  Centrum 
unterbrochen  ist  [Anästhesie],  und  die  von  der  erkrankten  Stelle  cen- 
tral zum  Gehirn  gelangenden  sensiblen  Störungen  nach  der  Peripherie 
gleichsam  projicirt  werden  [Hyperalgesie].)  —  Gerhardts  „sensible 
Entartungsreaction** . 

Am  geringsten  ist  die  Rolle  der  motorischen  Fasern;  nur  selten 
sind  Lähmungserscheinungen,   Atrophie   und  Entartungsreaction   beob- 
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achtet  worden.  Am  auffallendsten  ist  es,  wenn  motoriBche  Störungen 
sich  neben  einem  Zoster  eines  rein  sensiblen  Nerven  einstellen.  Es 
handelt  sich  dann  entweder  um  das  Uebergreifen  des  neuritischen  Pro- 
cesses  durch  Anastomosen  (z.  B.  vom  Faciahs  auf  den  Trigeminus  und 
umgekehrt)  oder  um  die  gleichzeitige  Erkrankung  sehr  nahe  benach- 
bart liegender  Nerven,  z.  B.  des  Nervus  trocMearis  und  abducens  und 
des  Nervus  trigeminus  in  der  Fissura  orbitalis  superior.  —  Weniger 
anfl'allend  sind  secretorische  Störungen  der  Schweissbildung. 

Fig.  26. 


Neben  den  cutanen  Störungen  finden  sich  sehr  h&ufig  noch 
schmerzhafte  Schwellungen  in  den  Lymphdrüsen  des  befallenen  Ge- 
bietes, oft  der  cutanen  Eruption  vorangehend.  Es  ist  fraglich,  wie  weit 
dieselben  als  secundäre  Folgen  der  entzündlichen  Hauterscbeinungen 
aufzufassen  oder  in  directe  Abhängigkeit  zu  einem  primären  (trophischen) 
Nervenvorgang  zu  bringen  sind. 

EluuBche  Formen.  Bei  der  Bezeichnung  des  Zoster  folgt  man 
heute  meist  nicht  mehr  der  von  Bärensprung,  dem  Begründer  unserer 
h  dar  pntUUcben  Hedicln.    in.    1.  20 
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Zoster- Auffassung  aufgestellten  Nomenclatur,  di«  sich  direct  an  die  Ver- 
breitungsgebiete einzelner  Nerven  anscbloas.  Seitdem  man  erkannt  hat, 
dass  ein  und  dasselbe  Hautgebiet  von  mehreren  sensiblen  Nerven  ver- 
sorgt wird,  wird  man  in  der  That  besser  allgemeinere,  regionäre 
Bezeichnungen,  wie  Herpes  facialis,  nuchae,  pecboralis  etc.  wählen  oder 
die  empiris^  festgestellten,  den  Spinatsegmeoten  entsprechenden  Zoneu 
(nach  Head)  der  Bezeichnung  zu  Grunde  legen. 

Fig.  27. 


Am  häufigsten  findet  man  den  Zoster  mteroostalls  (pectoraiis). 
Seine  gUrtel-  (Zoster  bilateralis)  resp.  halbgUrtelfÖnnige  Form  hat  ja 
auch  der  Erkrankung  den  Namen  (Gürtelrose)  verschafft,  gewöhnlich 
leicht  erkennbar  durch  die  sowohl  vom,  wie  hinten  an  der  Mittellinie 
scharf  abschneidende  Begrenzung  der  BlSschengruppen.  Hin  und  wieder 
greifen  sie  etwas  Über  die  Mittellinie  hinüber,  da  ja  auch  die  letzten 
Verzweigungen  der  ßami  anteriores  und  posteriores  auf  die  andere 
Seite  Übertreten.  Da  die  obersten  Intercostalnerven  dem  Brachialplexos 
entspringen,    der    auch   Aeste    zum   Oberarm    sendet    (N.    interccnto- 
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homeralis),  so  ist  der  Zoster  der  obersten  Zwischenrippenräume  ge- 
wöhnlich von  einer  Eruption  am  Oberarm,  oft  auch  am  Unterarm  und 
zwischen  den  Fingern  begleitet.  Andererseits  bedingt  die  gleichzeitige 
Betheiligung  der  in  demselben  Plexus  entstandenen  Halsnerven  auch 
Zosterherde  im  Nacken,  am  Hinterkopf  etc. 

Die  Ursache  der  besonderen  Häufigkeit  dieser  Zosterlocalisation 
ist  unbekannt.  Als  specielle  Ursachen  spielen  häufig  mit  Erkrankungen 
am  Wirbelkörper  und  an  den  Wirbelbögen  (tuberculöser  Natur),  pleu- 
ritische  Affectionen,  Coccygodynie  etc.,  die  zu  Schädigungen  und  Er- 
krankungen des  Ganglions  und  der  Nerven  führen.  Es  ist  daher 
erklärlich,  dass  häufig  neuralgiforme  Schmerzen  der  eigentlichen  Zoster- 
erkrankung  lange  vorausgehen  oder  nach  Abheilung  des  Zosters  zurück- 
bleiben. 

Seltener  sind  die  in  den  übrigen  Nervengebieten  auftreten- 
den Zosteren:  Zoster  occipito-coUaris,  Z.  cervico-subclavicularis,  Z.  cer- 
vicalis  (Z.  capillitii),  Z.  cervico-brachialis,  Z.  dorso-abdominalis,  Z.  lumbo- 
inguinalis,  Z.  lumbo-femoralis ,  Z.  sacro-ischiadicus  und  sacro-genitalis 
und  Z.  facialis. 

Der  Zoster  facialis  bedarf  einer  besonderen  Besprechung.  Fast 
immer  handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung  einzelner  Trigeminusäste, 
sehr  selten  aller  seiner  Verzweigungen.  Das  klinische  Bild  zeigt  Eigen- 
thfimlichkeiten,  weil  diese  Nervenäste  nicht  nur  die  Haut,  sondern  die 
des  ersten  Trigeminusastes  auch  die  Nasenschleimhaut,  Gonjunctiva, 
Cornea,  Corpus  ciliare  («Zoster  ophthalmicus*^),  die  des  zweiten 
Astes  Wangenschleimhaut,  Gaumen  und  Rachen,  die  des  dritten  Astes 
die  Zungenschleimhaut  versorgen,  derogemäss  also  der  Herpeseruption 
entsprechende  Röthungen,  Schwellungen,  phlyctänulöse  Bläschenbildungen, 
Erosionen  und  Zerstörungen  auftreten,  die,  falls  cutane  Symptome  fehlen, 
nicht  immer  leicht  als  „Herpes **  zu  erkennen  sind.  Dazu  gesellen  sich  stark 
entwickelte  Neuralgien,  auch  trophische  Störungen  an  Haaren,  Zähnen 
und  Knochen.  Ueberhaupt  sind  die  Zosteren  im  Trigeminusgebiete  auf- 
fallend häufig  durch  die  Entwicklung  sehr  deutlicher  Nekrotisirungen 
ausgezeichnet.  Durch  Miterkrankung  motorischer  Nerven  kommt 
es  bei  Zoster  im  ersten  Quintusast  zu  Oculomotorius-,  Trochlearis- 
und  Abducenslähmung,  bei  Zoster  des  zweiten  Astes  zu  Facialis- 
störungen.  Andererseits  gibt  es  gerade  in  diesem  Gebiete  recidivirende 
und  doppelseitige  Formen  mit  so  oberflächlichen  Bläscheneruptionen, 
dass  keinerlei  sichtbare  Narbenbildung  zurückbleibt.  Vielleicht  nähern 
sich  diese  Formen  mehr  den  recidivirenden  Formen  des  Herpes  nasalis 
mid  labialis. 

Uebrigens  decken  sich  die  Begriffe  „  Gesicht szoster"  und  „Trige- 
minuszoster*'  durchaus  nicht,  bald  wegen  der  vielfachen  Anastomosen 
zwischen  dem  Nervus  trigeminus,  N.  facialis  und  den  oberen  Hals- 
nerven, bald  wegen  des  gegenseitigen  Ineinandergreifens  der  Endver- 
zweigungen dieser  Nerven  in  ein  und  dasselbe  Gebiet. 

Neuerdings  wird  die  Auffassung  und  Deutung  der  Gesichts- 
zosteren  noch  compb'cirt  durch  die  Möglichkeit,  dass  der  N.  facialis 
selbst  sensible,  vasomotorische  und  damit  vielleicht  trophische  Fasern 
ftlhrt  (vei^l.  Biehl,  Wien.  klin.  Wochenschr.  1900,  S.  131). 

Yerlaof.  Die  meisten  Zosteren  verlaufen  unter  einem  fast  ge- 
setzmassig wiederkehrenden  typischen  Bild:  auf  einer  Seite  des  Körpers 
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schiessen,  bald  durch  eine  schmerzhafte  Empfindung  im  befallenen  Oe- 
biet  vorbereitet  (Druckpunkte!),  bald  ohne  solche  Vorboten,  auf  um- 
schriebenen, rundlich-ovalen,  gerötheten,  oft  etwas  geschwollenen  Plaques 
in  Gruppen  gestellte  Knötchen  auf,  welche  in  wenigen  Tagen  in 
erst  wasserhelle,  oft  aber  hämorrhagisch  werdende  Bläschen 
sich  umwandeln.  Die  Zahl  der  Gruppen  ist  ungemein  verschieden  und 
die  Reihenfolge  der  nach  einander  auftretenden  Gruppen  durchaus  nicht 
gesetzmässig  in  centripetaler  oder  centrifugaler  Richtung  an  den  Ver- 
lauf des  Nerven  gebunden.  Daraus,  dass  die  Eruption  schubweise,  oft 
mit  Intervallen  von  acht  und  mehr  Tagen  auftritt,  ergibt  sich,  dass  die 
schliesslich  vorhandenen  Gruppen  ganz  verschiedene  Entwickelungs- 
«tadien  aufweisen  können;  innerhalb  jeder  Gruppe  aber  sind  die  Ef- 
florescenzen,  da  sie  der  Erkrankung  eines  und  desselben  Nerven- 
ästchens  ihre  Entstehung  verdanken,  gleich  alt,  also  auch  im  gleichen 
Entwickelungsstadium. 

Die  Bläschen  stehen  bald  einzeln,  bald  confluiren  sie  zu  kleineren 
und  grösseren  blasigen  Bezirken,  in  denen  die  Grenzen  der  Einzelbläs- 
chen  aber  immer  noch  deutlich  erkennbar  bleiben,  indem  am  Rand 
kleine  convexe  Bogenlinien  die  Begrenzung  der  Einzelbläschen  meist 
noch  andeuten.  Der  oft  hämorrhagische  Inhalt  sinkt  erst  dellenartig 
mit  dunklem  Centrum  ein  und  vertrocknet  allmälig  mit  der  Blasendecke 
zu  einem  meist  braunschwarzen  Schorf.  Geht  die  Blasendecke  zeitig 
verloren,  so  kommt  es  zu  oberflächlichen,  oft  aber  sehr  schmerzhafiien 
Substanzverlusten.  Gegen  Berührung,  das  Reiben  der  Kleider  u. s.w. 
sind  die  erkrankten  Stellen  äusserst  empfindlich,  imd  zwar  um  so  mehr, 
je  ausgeprägter,  tiefer  und  ausgebreiteter  die  reinen  Nekrotisirung^- 
vorgänge  sind. 

Meist  scheint  nur  ein  einziges  Nervengebiet  befallen  zu  sein; 
seltener  benachbarte  oder  symmetrisch  gelegene  (bilaterale)  oder  gar 
weit  von  einander  entfernt  liegende  derselben  oder  der  beiden  Körper- 
hälften. 

Fast  stets  bleibt  der  Zoster  eine  einmalig  die  Erkrankten  be- 
fallende Krankheit.  Viele  deuten  die  Einmaligkeit  als  erworbene  «Im- 
munität^ und  sehen  darin  einen  Anhalt  für  die  Auffassung  des  Zosters 
als  Infectionskrankheit.  Vielleicht  aber  entspricht  diese  Einmaligkeit 
nur  der  geringen  Wahrscheinlichkeit,  mit  der  eine  immerhin  seltene 
Krankheit  mehrfach  dasselbe  Individuum  befallen  kann.  Fälle  7on 
zwei-  und  mehrmaligem  Auftreten  eines  typischen  Zoster  bei  demselben 
Menschen  sind  übrigens  genugsam  bekannt. 

Oft  geht  mehrtägiges  und  unregelmässiges  Fieber  den  cutanen 
Erscheinungen  voraus  und  begleitet,  namentlich  bei  den  mit  starker 
Gangrän  einhergehenden  Formen,  bisweilen  wochenlang  den  ganzen 
Verlauf. 

Viele  Autoren  wollen  unter  der  Bezeichnung  „Herpes  febrUls*'  oder 
„Febris  herpetica*'  eine  eigene  fieberhafte  Erkrankung  abgliedern, 
bei  welcher  die  im  Gesicht  und  an  den  Schleimhäuten  der  Mundhöhle, 
seltener  an  den  Extremitäten  sich  localisirenden  Herpeseruptionen  gleich- 
sam nur  der  cutane  Ausdruck  der  allgemeinen  typisch  verlaufenden 
Gesammterkrankung  sind.  Die  Febris  herpetica  würde  damit  ein  Ana- 
logon  der  infectiösen  Exantheme:  Masern,  Scharlach  darstellen.  Das 
Fieber  tritt  meist  ohne  Prodromalsymptome   mit  einem  Schüttelfrost, 
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der  sich  selten  wiederholt,  ein,  bewirkt  Abendtemperaturen  von  39  bis 
40^  und  hat  meist  einen  remittirenden,  selten  einen  continuirliehen 
Typus.  Nach  3 — 4  Tagen,  bei  sehr  generalisirten  Eruptionen  erst 
später,  kommt  es  zu  einem  kritischen  Abfall  des  Fiebers;  Appetit- 
mangel, Erbrechen  und  Diarrhöen,  hin  und  wieder  Albuminurie,  Leber- 
schmerzen  etc.  begleiten  die  Fiebererscheinungen.  Das  herpetische 
Exanthem  zeigt  sich  meist  in  der  Form  des  Herpes  facialis,  oft  von 
Herpeseruptionen  auf  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut  (Angina  her- 
petica) begleitet.  Seltener  befallen  sind  die  Schleimhäute  der  Con- 
junctivae der  Genitalien,  des  Afters  und  grössere  Bezirke  der  Eörper- 
oberfiäche.  Die  Respirationsorgane  zeigen  bisweilen  eine  leichte 
Bronchitis. 

Die  Diagnose  eines  typischen  Zosters  ist  durch  die  Localisation 
und  zonenförmige  Abgrenzung,  durch  die  Eigenart  der  Hauterschei- 
nungen  (Defecte  bildende  Bläschengruppen)  und  die  begleitenden  sen- 
siblen (Schmerz-)  Symptome  meist  eine  sehr  einfache.  Schwerer  ist 
die  Diagnose,  wenn  ein  einziger  oberflächlicher  Herpesherd  vorliegt, 
wenn  also  das  Moment  der  (dem  Nervenverlauf  entsprechenden)  Locali- 
sation wegen  der  Isolirtheit  des  Herdes  nicht  verwerthbar  ist.  Einige 
Male  war  in  solchen,  an  der  Lippen-  oder  Genitalschleimhaut  locdi* 
sirten,  mit  äusserst  starken  Lymphdrüsenschwellungen  einhergehenden 
Fällen  die  Differentialdiagnose  gegenüber  einem  Primäraffect  (Chancre 
mixte)  sehr  schwierig. 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  eine  gute,  wenn  natürlich  auch 
in  keinem  Falle  vorauszusehen  ist,  ob  die  cutane  Eruption  sich  nur 
auf  oberflächliche  und  schnell  abheilende  Efflorescenzenherde  beschränken 
werde  oder  ob  tiefe  nekrotisirende,  sehr  schmerzhafte  Substanzverluste 
mit  häufig  sich  wiederholenden  Nachschüben  sich  entwickeln  werden. 
Je  älter  die  Patienten  sind,  desto  vorsichtiger  muss  man  sein,  nament- 
lich bei  Trigeminus-Zosteren ;  eben  weil  die  Trigeminus-  resp.  Ganglion- 
erkrankung öfter  nur  das  erste  sichtbare  Anzeichen  einer  intracraniellen, 
vielleicht  durch  Atheromatose  (etc.)  bedingten  disseminirten  Gehim- 
erkrankung  ist.  Der  unbedeutenden  Blutung  ins  Ganglion  folgen  dann 
stärkere  apoplektiforme  Blutungen  und  Gehimzerstörungen ,  Para- 
lyse u.  s.  w.  Bleiben  Neuralgien  zurück,  so  können  sie  Veranlassung 
zu  den  schwersten  nervösen  und  psychischen  Erkrankungen  werden. 

Die  Therapie  ist  eine  örtliche  und  eine  allgemeine.  Die  ört- 
liche Behandlung  erstrebt  die  möglichst  schnelle,  glatte,  narbenlose 
Abheilung  der  Efflorescenzen,  namentlich,  wenn  es  sich  um  Zoster  im 
Gesicht  oder  an  sonst  unbedeckt  getragenen  Eörperstellen  handelt.  Die 
primäre  trophische  Nekrosenbildung  ist  nicht  zu  beeinflussen.  Da  aber 
die  Zerstörung  durch  die  secundäre  Entzündung  und  Vereiterung  ge- 
steigert vrird,  muss  man  diese  entzündlichen  Vorgänge  nach  Möglichkeit 
im  Keime  ersticken  und  beseitigen.  Dazu  dienen  bei  eben  beginnenden 
Eruptionen  alkoholische  desinficirende  Waschungen  (mit  Thy- 
mol  ^ji  Procent,  Carbolsäure  8  Procent  etc.)i  Einpinselungen  mit: 
Hydrarg.  bichlor.  corros.  0,1,  Tinct.  Benzoes  15,0;  Pinselungen  mit 
reinem  Ichthyol  und  Wattebedeckung,  oder:  Flor.  Zinci,  Tale,  venet., 
Glycerin,  Aqua  ana  mit  Zusatz  von  Liquor  Aluminii  acet.  10  Procent, 
oder  Liqu.  carbon.  deterg.  5 — 10  Procent,  oder  (und)  Ichthyol  5  bis 
10  Procent;   Einpinselung  von   2^2 — Sprocentiger   Chromsäurelösung; 
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Zinkpasten  mit  Zusatz  von  Oleum  Tumenoli  5 — 10  Procent  oder  Re- 
sorcin  2 V«— 5  Procent  oder  Ichthyol  5 — 10 Procent,  Cocainsalben  werden 
als  besonders  wirksam  empfohlen.  Viele  rühmen  CoUodiumpinselungen 
oder  Lösungen  von  CollodiumwoUe  in  Aceton  (2  Procent)  mit  Zusatz  von 
Theer,  Ichthyol  etc.;  Pflastermulle. 

Haben  sich  Bläschengruppen  schon  deutlich  entwickelt,  oder  liegen 
bereits  offene  excorärte  Herde  und  Flächen  vor,  so  wird  ein  Salben- 
verband (mit  Jodoform,  Europhen,  Perubalsam)  am  Platze  sein.  Bei 
sehr  ausgedehnten  Zosteren  am  Körper  und  an  den  Extremitäten  sind 
lang  ausgedehnte  Bäder  sehr  verwerthbar. 

Die  allgemeine  Behandlung  erstrebt  wesentlich  Beseitigung 
der  Schmerzhaftigkeit  und  der  durch  sie  gesetzten  Störungen  des  All- 
gemeinbefindens. Neben  Antipyrin,  Phenacetin,  Methylenblau  (bis  0,5 
pro  die),  Chinin,  Arsen  etc.  kommen  hydrotherapeutische  (warme  Bader 
und  Douchen)  und  elektrotherapeutische  Maassnahmen  in  Betracht 
Morphium  ist,  da  eine  solche  Behandlung  häufig  Wochen  dauern  muss, 
nach  Möglichkeit  zu  vermeiden.  —  Bei  dauernden  Neuralgien  ist  die 
für  diese  Leiden  geeignete  Therapie  zu  verwenden. 

Die  Ursache  des  Zosters^  d.  h.  der  von  cutaner  Herpes  zoster- 
Eruption  begleiteten  Nervenalteration,  ist  sehr  wechselnder  Natur. 
Bisweilen  ist,  wie  schon  erwähnt,  ein  irgendwo  im  Verlaufe  des 
Nerven  einwirkendes  Trauma  oder  eine  daselbst  sich  abspielende 
örtliche  Erkrankung  (Tuberculose  oder  Carcinom  eines  Wirbels, 
Druck  durch  Tumor,  durch  Meningitis  basilaris,  nach  gewaltsamer 
Zerrung  beim  Turnen,  schmerzhafte,  vielleicht  im  Muskel  sitzende, 
rheumatische  Verdickung  neben  dem  Proc.  spinosus  etc.)  als  Ursache 
nachzuweisen.  Die  meisten  Zosteren  aber  treten  auf,  ohne  dass  eine 
solche  directe  Einwirkung  auf  den  das  Zostergebiet  versorgenden  Nerr 
bekannt  oder  nachweisbar  ist. 

Häufig  hat  man  das  Auftreten  von  Zoster  nach  Einwirkung 
chemisch-toxischer  Substanzen  beobachtet,  speciell  nach  Eohlen- 
oxyd Vergiftungen  und  nach  reichlicher  Arsenanwendung;  letzteres  so 
oft,  dass  man  darin  kaum  ein  zufalliges  Zusammentreffen  sehen  kann, 
wenn  auch  eine  so  localisirte  Wirkung  (auf  einen  Nervenabschnitt) 
bei  allgemeinen  Intoxicationserscheinungen  autfallend  ist.  —  Oesichts- 
zoster  und  Facialislähmung  hat  man  nach  Jodkaligebrauch  beobachtet  — 
Auch  als  „Arzneiexantheme'^  nach  Antipyrin  habe  ich  recidivirende 
Herpeseruptionen  beobachtet.  Für  toxische  („periphere'')  Zosteren  halte 
ich  ferner  die  durch  Tuberculin,  bei  Pneumonien  etc.  auftretenden 
Herpeseruptionen,  die  von  Vielen  aber  auf  die  durch  die  plötzliche  Tem- 
peratursteigerung hervorgerufene  Nervenreizung  zurttckgef&hrt  werden. 

Das  unverhältnissmässig  häufige,  geradezu  epidemische  Vor- 
kommen von  Zosteren  in  den  Frühjahrs-  und  Herbstmonaten  fährt  zu 
der  Hypothese,  dass  von  atmosphärischen  Einflüssen  abhängige  mias- 
matische Infectionsstoffe  die  Ursache  der  primären  Nervenerkrankung 
sein  könnten,  namentlich  in  den  Fällen,  in  denen  febrile  und  all- 
gemeine Symptome  dem  Zoster  vorausgehen  und  ihn  begleiten.  Auch 
kann  man  bei  den  Zoster- „Epidemien^  der  verschiedenen  Jahre  oft  ge- 
radezu von  einem  „Oenius  epidemicus''  sprechen.  In  manchen  Serien 
sieht  man  nur  schwere,  in  anderen  nur  ganz  leichte  Fälle.  (Reilly 
beobachtete  eine  Epidemie  von  Intercostalneuralgien,  welche  nur  4mal 
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unter  14  Fällen  von  entsprechend  localisirten  Herpeseruptionen ,  sonst 
Ton  Gesichts-  und  anderen  Herpesausbrüchen  gefolgt  war.)  —  Siehe 
ferner  oben  die  Bemerkungen  über  ^Febris  herpetica^.  Einzelne 
Beobachter  legen  die  Möglichkeit  einer  Uebertragung  von  Mensch  zu 
Mensch  nahe  (Erb,  Zimmerlin,  Pudor).  Einmal  habe  ich  bei  zwei 
in  der  Ellinik  in  benachbarten  Betten  liegenden  Kranken  Zoster  auf- 
treten sehen,  für  den  eine  besondere  Ursache  sich  nicht  auf- 
finden liess. 

Die  Auffassung  des  Herpes  zoster  als  Infectionskrankheit  wird  |^z  besonders 
scharf  durch  Pfeiffer  (Weimar)  vertreten.  Er  will  aber  von  der  primären  Nerven- 
erkrankung nichts  wissen,  sondern  erklärt  die  LocaUsation  durch  die  Congruenz  der 
Herpesausbreitung  mit  der  Blutgefässvertheilung  und  der  entsprechend  bewirkten 
Vertheilnng  des  Infectionsstoffes  in  der  Haut.  Auch  Abadie  jflaubt  an  einen 
Zusammenhang  der  Herpeslocalisation  mit  dem  Verlauf  der  kleinen  BlutgeiUsse, 
er  hält  aber  eine  Erkrankung  der  die  Yasoconstrictoren  versorgenden  Sympathicus- 
fasern  für  die  primäre  Ursache,  die  ihrerseits  eine  Störung  der  Gefässinnervation 
herbeiführt 

Uns  erscheint  zur  Zeit  eine  definitive  Beurtheilung  noch  nicht  möglich.  Wir 

Slauben  an  der  bisherigen  einheitlichen  Anschauung,  dass  es  sich  bei  allen  Formen 
es  Zosters  und  des  .Herpes"  um  eine  primäre  Nervenerkrankung  mit  secundärer 
Hautschädigung  handelt,  festhalten  zu  müssen.  Vielleicht  gelingt  es  später,  eine 
Trennung  vorzunehmen  zwischen  den  neurotischen  Zosteren  und  denjenigen  herpe- 
tiidien  Eruptionen,  welche  durch  directe  Hautinfection  zu  Stande  kommen  (Febris 
herpetica).  Die  Eigenartigkeit  der  sich  auf  ein  circumscriptes  Gebiet  beschrän- 
kenden Localisirung  bei  einer  derart  gedachten  directen  Hautinfection  auf  häma- 
togenem  Wege  wäre  nicht  verwunderlicher,  als  das  circumscripte  Befallenwerden 
eines  Nervengebietes  bei  einer  allj^emeinen  Infections-  oder  Intozicationskrankheit. 
Das  Beddiviren,  wie  es  namenthch  bei  den  febrilen  Formen  des  Zosters  häufig 
beobachtet  wird,  dürfte  keinen  Einwand  geg^n  die  Hypothese  dieser  eben  als 
«Febris  herpetica'  bezeichneten  Infectionskranfiieit  sein,  denn  wir  sehen  z.  B.  auch 
beim  Erysipel,  dass  dasselbe  nicht  nur  keine  Immunität,  sondern  geradezu  eine 
Disposition  für  ReTnfectionen  schafiFt,  die  dann  mit  besonderer  Vorliebe  an  den 
sehen  Mher  befallenen  Oertlichkeiten  sich  einstellt 

Neben  den  typischen  (trotz  aller  Verschiedenheit  in  der  Inten- 
sitiit  der  einzelnen  Symptome  zusammengehörigen)  Zosterformen  gibt 
es  eine  Anzahl  von  atypisch  verlaufenden  Erkrankungen,  die  auf  den 
ersten  Blick  nicht  zum  „Zoster^  gehören,  die  aber  unserer  XJeber- 
leognng  nach  doch  dazu  zu  rechnen  sind.  Ihre  nahe  Zusammengehörig- 
keit mit  dem  Zoster  documentirt  sich  sowohl  in  der  «Herpes form* 
der  cutanen  Eruption,  d.  h.  der  zu  kreisförmigen  Gruppen  vereinigten 
Efflorescenzen ,  wie  in  dem  Vorhandensein  der  „Trophoneurose*. 
Auch  diese  geht  ganz  wie  beim  typischen  Zoster  bald  mit  sehr  deut- 
lich ausgeprägter,  bald  mit  ganz  minimaler  örtlicher  Nekrose  einher 
und  ebenso  wie  beim  Zoster  bald  mit  charakteristischen  papulovesicu- 
lOsen  Efflorescenzen  y  bald  geringeren  entzündlichen  Erscheinungen. 
Daraus  resultiren  Eruptionen,  die  —  wie  beim  typischen  Zoster  — 
emerseits  wie  reine  Nekrosen,  andererseits  wie  reine  entzündliche  Pro- 
cesse  aussehen,  je  nach  dem  Ueberwiegen  des  einen  oder  des  anderen 
Symptoms.  Jedoch  sind  diese  Eruptionen  atypisch,  weil  sie  erhebliche 
Abweichungen  vom  typischen  Zoster  sowoU  in  der  Häufigkeit  ihres 
Auftretens,  wie  in  der  LocaUsation  zeigen. 

Während  iypische  Zosteren  nur  sehr  selten  bei  demselben  Indi- 
viduum recidiviren,  zeigen  diese  geradezu  regelmässig  in  bestimmten 
Intervallen  durch  Jahre  hindurch  immer  wiederholte  Erup- 
tionen. 
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Die  Localisation  zeigt  Abweichungen,  indem  entweder  ganz 
regellos  die  allerverschiedensten  Nervengebiete  erkranken  oder  das- 
selbe ganz  umschriebene  Gebiet  sehr  häufig  von  vereinzelten  Herpes- 
herden  befallen  wird.  Nicht  gar  zu  selten  zeigen  sich  neben  typisch 
localisirten  Zosteren  regellos  über  verschiedene  Stellen  des  Körpers 
versprengte  ^abirrende**  Bläscheneruptionen,  die  als  Zoster- 
formen gedeutet  werden  müssen.  In  einigen  Fällen  zeigen  dieselben 
sogar  eine  generalisirte  Verbreitung  über  den  ganzen  Korper 
(auch  an  Gaumen  und  Zunge).     (Molinie,  Haslund,  Rasch.) 

Unserer  Ueberzeugung  nach  gehören  zum  Zoster  auch  die  reci- 
divirenden  Formen,  die  meist  als  Herpes  labialis,  facialis,  prae- 
putialis,  progenitalis,  mucosae,  buccalis  bezeichnet  werden. 
Nur  ist  bei  ihnen  die  primäre  Nervenläsion  äusserst  peripher  an 
einem  Nervenästchen  zu  suchen.  Dieselbe  kann  einmal  durch  eine 
häufig  wiederkehrende  Erkrankung  immer  von  neuem  erzeugt  werden 
(Schnupfen,  Erkältungsfieber).  In  anderen  Fällen  muss  man  sich  eine 
Nerveneinheilung  in  eine  Narbe  (infolge  eines  Entzündungs-  und  Eite- 
rungsprocesses)  vorstellen,  welche  leicht  durch  alle  möglichen  Zufällig- 
keiten irritirt  wird  und  so  von  neuem  immer  wieder  kleine  Herpes- 
eruptionen  hervorruft.  Nach  meinen  Erfahrungen  tritt  der  Herpes 
praeputialis  bei  vorher  herpesfreien  Menschen  so  häufig  nach  einem 
Ulcus,  und  zwar  sowohl  nach  Ulcus  molle,  wie  auch  (seltener)  Primär- 
a£Fect  auf,  dass  ich  an  einen  ursächlichen  Zusammenhang  dieser 
Affectionen,  und  zwar  auf  dem  Wege  einer  traumatischen  Irritation 
des  peripheren  Nerven  durch  den  Ulcerations-  und  Vernarbungsvorgang 
glaube.  Meistens  bleibt  der  Herpesprocess  entsprechend  der  voraus- 
gehenden localen  Erkrankung  auf  den  einmal  befallenen  Bezirk  be- 
schränkt; es  kommt  aber  auch  zu  ascendirender  Neuritis  und  dem- 
gemäss  zu  Herpeseruptionen ,  die  im  Laufe  der  Jahre  immer  weiter 
hinauf  im  Verlauf  des  Nerven  zum  Vorschein  kommen  —  bisweilen  wie 
typische  Zosteren  eingeleitet  und  begleitet  von  Hyperalgesie,  neuralgi- 
schen Schmerzen,  leichter  Lymphdrüsenschwellung  und  Schmerzhaftig- 
keit.  (Mir  ist  ein  derartiger  „Herpesfall^  bekannt,  der  im  Anschluss 
an  einen  Primäraffect  am  Finger  erst  am  inficirten  Finger,  dann  an 
Unter-  und  Oberarm  jahraus,  jahrein  seine  Eruptionen  macht.) 

Auf  eine  mechanische  (Zerrung  der  Nerven)  Irritation  ist  auch 
der  bei  Menschen  mit  Fes  planus  beobachtete  recidivirende  Herpes 
genitalis  der  Körperseite,  auf  die  der  Kranke  beim  Stehen  sich  stützt, 
zurückzufahren. 

Die  Diagnose  dieser  localisirten  Herpesformen  ist  leicht  durch 
die  typische  Form  der  kreisförmigen  erythematösen  Plaques,  der  kreis- 
förmigen Bläschenherde,  die  entweder  schnell  vertrocknen  und  abheilen 
oder,  namentlich  wenn  äussere  Schädigungen  (Infection,  Schmutz, 
Reiben,  Kratzen)  sich  hinzugesellen,  zu  tieferen,  mit  Narbenbildung 
abheilenden  Excoriationen  sich  umwandeln.  Oft  wird  die  Epidermis 
der  ganzen  Fläche  mitsammt  den  Bläschendecken  abgescheuert,  so 
dass  man  nur  eine  kreisförmige  Wundfläche  zu  Gesicht  bekommt;  ge- 
wöhnlich kann  man  aber  am  Rande  noch  die  kleinen  Bogenlinien  der 
vorausgegangenen  Bläscheneruption  erkennen.  Mitunter  kann  auch  ein 
Ausläufer  eines  Zoster  abdominalis  oder  lumboinguinalis  eine  locali- 
sirte  Herpeseruption  vortäuschen. 
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Die  Hauptsorge  aller  Patienteu  mit  genitalen  Herpesformen  ist 
natürlich  die,  dass  es  sich  um  eine  venerische  Infection  oder  um 
ein  Luesrecidiv  handeln  könne.  In  den  meisten  Fällen  wird  das  ob- 
jective  Aussehen  der  herpetiformen  Erosion,  die  Feststellung  der  vor- 
ausgegangenen analogen  Eruptionen,  die  mangelnde  Inoculationsmöglich- 
keit  (im  Gegensatz  zum  Ulcus  molle),  die  Schnelligkeit  der  Entstehung 
ohne  Incubation  schon  bei  der  ersten  Untersuchung  zur  richtigen  be- 
ruhigenden Diagnose  führen.  Selten  wird  eine  fortgesetzte  Beobachtung 
nothwendig  sein. 

Jucken  und  Hjperalgesie  begleiten  diese  an  sich  harmlose  Affec- 
tion  oft  in  recht  störender  Weise.  Viele  Patienten  werden  schon  tage- 
lang vor  dem  Erscheinen  des  Herpes  durch  die  Empfindlichkeit  der 
Hautstelle  imd  durch  ziehende  Nervenschmerzen  auf  das  Recidiv  vor- 
bereitet. Die  Recidive  erscheinen  meist  alle  4 — 6 — 8  Wochen;  im 
Laufe  der  Jahre  werden  die  Intervalle  grösser,  seltener  sind  die 
Patienten  fast  continuirlich  von  immerfort  sich  erneuernden  Eruptionen 
geplagt. 

Das  häufige  Auftreten  des  Herpes  an  den  Genitalien  ist  auch 
insofern  bedeutungsvoll,  als  solche  Männer  dann  sehr  oft  offene  und 
leicht  lädirbare  Hautstellen  an  sich  herumtragen,  die  einer  venerischen 
lafection  sehr  leicht  zugänglich  sind. 

Bedeutend  schwieriger  ist  die  Diagnose  der  Herpeseruption 
auf  den  Schleimhäuten  der  weiblichen  Genitalien  und  der  Mund- 
höhle. Oft  wird  die  gruppenförmige  Anordnung  und  die  kreisförmige 
Begrenzung  der  natürlich  sehr  schnell  zu  Erosionen  und  oberflächlichen 
Ulcerationen  sich  umwandelnden  Herpeseruptionen  und  ihr  einseitiger 
Sitz  diagnostisch  verwerthbar  sein;  femer  die  unverhältnissmässig 
grosse  SchmerzhafHgkeit.  Aber  oft  wird  die  Diagnose  erst  bei  lange 
fortgesetzter  Beobachtung  durch  die  Wiederholung  der  in  allen  Reci- 
diven  einseitig  bleibenden  Eruptionen  gestellt  werden  können.  Sie  ist 
bei  den  progenitalen  und  buccalen  Herpeseruptionen  um  so  wichtiger, 
wenn  es  sich  um  früher  syphUitisch  inficirte  Personen  oder  um  den 
Verdacht,  es  könnte  Syphilis  vorliegen,  handelt.  Nicht  gar  selten 
werden  diese  Herpeseruptionen  für  fortwährende  Syphilisrecidive  ge- 
halten und  die  Betroffenen  immer  erneuten  Quecksilberkuren  unter- 
worfen, die  bisweilen  durch  die  mercurielle  Schleimhautirritation  das 
ganze  Leiden  eher  verschlimmern  als  bessern. 


Es  sei  hier  kurz  der  sogenannten  neurotischen  Hnndgeschwüre 
gedacht.  Ihr  periodisches,  oft  Jahre  hindurch  alle  3 — 6  Wochen 
wiederkehrendes  Auftreten,  ihr  Zusammenhang  mit  nervösen  Stönmgen 
und  psychischen  Aufregungen  macht  eine  Analogie  dieser  Erkrankungs- 
form  mit  den  recidivirenden  Herpeseruptionen  wahrscheinlich.  Zuerst 
entsteht  ein  Bläschen  oder  eine  kleine  Fissur  oder  eine  Epithelverdickung, 
die  sich  in  eine  eitrige  und  von  entzündlichem  Oedem  umgebene 
ülceration  umwandelt.  Brennen  und  Schmerzhaftigkeit,  starker  Speichel- 
flnss,  Bewegungsstörungen  der  Zunge  und  Lippe,  Schwellungen  der 
Schleimhaut  begleiten  diese  hartnäckige  und  besonders  durch  ihre 
Recidive  sehr  langdauemde  Geschwürsform,  die  natürlich  Narben  nach 
ihrer  Abheilung  zurücklässt. 
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Der  Herpes  der  Vulva  kann  unter  Umständen  zu  sehr  stören- 
den und  schmerzhaften  Entzündungen  der  ganzen  Vulvarschleimhaut 
fuhren.  Introitus  wie  Labien  schwellen  an,  die  Bläschen  wandeln  sich 
in  gelblich  belegte  Geschwüre  um,  die  confluiren  und  äusserst  schmerz- 
haft sind.  Bisweilen  ist  die  Differentialdiagnose  gegenüber  Ulcera 
mollia  äusserst  schwierig,  zumal  nicht  selten  starke  Schmerzhaftig- 
keit  der  Lymphdrüsen  auftritt. 

Die  örtliche  Behandlung  der  buccalen  Formen  besteht 

1.  in  Spülungen  mit  adstringirenden  Tincturen:  Tinct.  Batanhiae 
oder  gallarum  oder  Myrrhae  oder  Spilanthi,  eventuell  mit  Zusatz  von 
Ol.  Menthae  pip.  (5—10  Tropfen  auf  100,0  Tinctur;  davon  1  Theelöffel 
auf  1  Glas  Wasser);  mit  Sprocentiger  Borsäure;  mit  V*procentigein 
Wasserstoffsuperoxyd  oder  5 — lOprocentigem  Menthoxol;  mit  Hydr- 
argyrum  oxycyanatum  1  :  3000,0  etc. ; 

2.  in  Pinselungen  mit  Gocainum  muriaticum  (5 — 10  Procent)  oder 
Eucainum  muriaticum  B.  (2  Procent)  oder  Nirvanin  (3  Procent)  zur 
Schmerzstillung;  mit  Iprocentigem  Sublimatglycerin ;  mit  Tinctura  jodi 
(eventuell  mit  Tinctura  gallarum  ana).  Bei  starker  Salivation  ist 
Atropin  (eventuell  bis  3  mg  pro  die!)  zu  versuchen. 

Zur  Allgemeinbehandlung  dienen  allgemeine  das  Nerven- 
system kräftigende  Maassnahmen:  Hydrotherapie,  See-  oder  Oebirgs- 
aufenthalt,  Femhalten  psychischer  Erregungen.  Schilddrüsentabletten 
sollen  in  einigen  Fällen  wirksam  gewesen  sein. 

Die  Behandlung  einer  bestehenden  genitalen  Herpeseruption  ist 
kamn  von  Bedeutung;  durch  Trockenpulver  (Zink  mit  Amylum,  Dermatol, 
Xeroform,  Galomel  etc.),  durch  Salben  (Zink-Tumenol-Paste)  erreicht 
man  in  kürzester  Zeit  üeberhäutung  der  ganz  oberflächlichen  Erosionen. 
Selten  sind  kühlende  und  desinficirende  Umschläge  bei  stärkerer  Ent- 
zündung und  Schwellung  noth wendig.  Wichtiger  wäre  es,  den  fort- 
währenden Secidiven  vorzubeugen.  Aeusserste  Sauberkeit  und  sorg- 
samste Trockenhaltung  der  befallenen  Regionen  geben,  wie  es  scheint, 
noch  die  besten  Resultate;  also  regelmässige  Waschungen  mit  essig- 
saurer Thonerde  oder  verdünnten  Spirituosen  Lösungen,  dann  sorg- 
sames Abtrocknen  und  Einpudern  mit  Zinkstreupulver,  eventuell  mit 
Zusatz  von  Wismuth  oder  Dermatol  oder  Galomel. 

Leistikow  empfiehlt  den  regelmässigen,  monatelang  täglich  oder 
2 — 3mal  wöchentlich  fortgesetzten  Gebrauch  von  Theer  (als  5 — lOpro- 
centiger  Theer- Gaseinfirniss).  Wolff  lässt  6 — 8  Monate  lang  inner- 
lich Arsen  brauchen. 
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Die  merkwürdigste  Gruppe  sind  diejenigen  Formen,  welche  entsprechen 
and  sich  anachliessen  atypischen  Zosterformen ,  die  E a p o s i  unter  der  Be- 
zeichnung .Zoster  gangraenosus  hystericus  recidivus"  beschrieben  hat. 
Im  Anschluss  an  ein  unbedeutendes  Trauma,  einen  Nadelstich,  eine  Verbrennung, 
eine  Schnittwunde  entwickelt  sich  (vielleicht  nach  einer  Neuritis  ascendens  (?))  zu- 
erst im  Bereiche  des  der  Verletzung  entsprechenden  Nervengebietes  ein  zosterartiger 
Ausschlag,  dem  dann  durch  Wochen,  Monate,  Jahre  hindurch  immer  wieder  neue, 
mehr  oder  weniger  typische,  stets  aber  herdweise  angeordnete  und  schnell  nekroti- 
sirende  Eruptionen  einseitig,  doppelseitig  oder  regellos  in  allen  möglichen  Körper- 
gebieten  nachfolgen  (vielleicht  durch  weiteres  Ascendiren  der  peripheren  Nerven- 
erkrankung, üebergreifen  auf  das  Rückenmark  —  Syringomyelie?  —  und  damit 
durch  weitere  Disseminirung  des  Processes  auf  multiple  periphere  Nervengebiete). 
Speciell  dieser  .Zoster"  ist  durch  sehr  schnelle  Nekrotisirung  der  cutanen  Herde  aus- 
gezeichnet. 

Diesen  .Herpes'-Formen  schliesst  sich  an  der  sogenannte  , Pemphigus 
nenroticus',  bei  dem  in  ähnlicher  Weise  eine  anfänglich  pemphigoid  ersdiei- 
neade  Eruption,  thateächlich  aber  eine  multiple,  herdweise  sich  einstellende  Nekroti- 
nnmg  im  Anschluss  an  eine  periphere  Verletzung  sich  einstellt,  welche  in  ihrer 
IxMauisation  in  derselben  Weise,  wie  es  oben  beim  Zoster  gangraenosus  angedeutet 
i^  bestimmten  grossen  Nervenvertheilungsgebieten  entspricht.  Einer  der  typischsten 
dieser  Fälle   ist  der  von  Neuberger  aus  meiner  Klinik  beschriebene,  um  so 
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interessanter,  als  die  Autopsie  eine  Syringomyelie  feststellte,  deren  Vertheilnng 
im  Rückenmark  durchaus  der  Vertheilung  der  cutanen  Erscheinungen  entsprach. 

Vollkommen  analog,  nur  mit  Ausbleiben  der  ^mphigoiden  Eruption  und 
ohne  den  Nachweis  der  primären  Nervenerkrankung  sind  dann  einige  Fälle,  die 
als  „acute,  multiple,  neurotische  Hautgangrän'  beschrieben  worden  sind. 
Auch  hier  handelt  es  sich  um  ischämische  Herde  oder  erythematöse  Eruptionen« 
die  sich  schnell  in  einen  braun-schwarzen  Schorf  umwandeln,  langsam  mit  meist 
keloidarti^en  Narben  abheilen  und  im  Anschluss  an  ein  peripheres  Trauma  (Nadel- 
stich,  Erfrierung  etc.)  häufig  unter  psychischen  und  heftigen  nervösen  Störungen 
sich  entwickelt  haben. 

Geradezu  als  „chronischen  atypischen  Zoster*'  bezeichnen  muss  ich 
einen  von  mir  beobachteten  Fall,  bei  dem  sich  scharf  halbseitig  im  Bereiche  des 
1.  und  2.  Intercostalnerven  eine  ungemein  langsam  und  dann  mit  Eeloiden  ab- 
heilende Nekrotisirung  bei  einer  hochgradigen  Hysterica  sich  einstellte. 

Meist  handelte  es  sich  bei  derartigen  Fällen  um  weibliche  Kranke,  die 
mehr  oder  weniger  hochgradige  Formen  von  Hysterie  aufwiesen.  Doch  sind  audi 
bei  sonst  gesunden  Arbeitern  im  Anschluss  an  Unfall  Verletzungen 
(Quetschungen  etc.)  solche  trophische  Neurosen  beobachtet  worden,  die  zn  Schwel- 
lungen, Erythemen,  bullösen  Abhebungen,  Nekrosen,  ülcerationen,  excesdven 
Schmerzanfällen  und  motorischen  Störungen  (Krämpfe,  Zittern)  führten,  Zustände, 
die  trotz  aller  denkbaren  Behandlungsversuche  (auch  Amputationen)  nicht  zur 
Heüung  zu  bringen  waren. 

An  der  Zusammengehörigkeit  all  dieser  Formen,  auch  mit  dem  tyj^ischen 
Zoster,  wird  man  nicht  zweifeln  dürfen.  Stets  hat  man  es  mit  einer  primären 
Nervenerkrankung  und  secundärer  Trophoneurosis  zu  thun,  die  cutan  bald  in 
der  Form  von  Herpeseruptionen ,  bald  als  bullöse  oder  sofort  als  gangränöse 
Affection  in  die  Erscheinung  tritt. 

Das  Vorausgehen  peripherer  Verletzungen  ist  so  häufig  angegeben,  dass  man 
an  einem  ätiologischen  Zusammenhang  derselben  mit  der  nachtr^lichen  Nerv^- 
resp.  Hauterkrankung  nicht  wird  zweifeln  dürfen.  Andererseits  ist  der  allgemeine 
nervös-hysterische  Status  von  ätiologischer  Bedeutung.  Ich  bemerke  dabei  ans- 
drücklich,  dass  viele  der  vorliegenden  Beobachtungen  derart  genau  mit  besonderer 
Berücksichtigung  etwaiger  Simulation  und  der  oben  erwähnten  Selbstverletzungen 
hysterischer  Personen  gemacht  worden  sind,  dass  der  Einwurf,  es  handle  sich  um 
solche  Erkrankungen  bei  Nervöshysterischen  und  nicht  um  nervöse  Erkrankungen, 
ausgeschlossen  ist. 
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Vm  Seborrhoische  Erkrankungen. 

Die .  Gruppe  der  seborrhoischen  ErkrankuDgen  und  der  an  sie 
sich  anschliessenden  Affectionen  umgreift  diejenigen  Hautleiden,  bei 
denen  es  sich  um  eine  Störung  der  cutanen  Fettbildung  und  Fett- 
aosscheidung  handelt.  Normalerweise  findet  sich  das  Hautfett  wesent- 
Uch  in  den  Talgdrüsen,  spärlich  in  den  Schweissdrüsen  und  im  Rete 
Malpighii  (als  feine  Körnchen  im  Zellleib  der  Epithelzellen  vertheilt). 
Das  Vorkommen  von  Hautfett  in  den  Zwischenräumen  der  Bindegewebs- 
fasern und  elastischen  Fasern  ist  ohne  Bedeutung  für  die  Hautkrank- 
heiten. Was  speciell  die  Talgdrüsen  betrifft,  so  besteht  ihre  normale 
Thätigkeit  in  der  Umwandlung  der  die  Talgdrüsen  zusammensetzenden 
Epithelien  in  fetthaltige  Zellen  mit  Abstossung  derselben  imd  mit  Aus- 
scheidung einer  frei  werdenden  fettigen  Substanz  durch  die  Follikel- 
öffiiungen  auf  die  Hautoberfläche.  Möglicherweise  handelt  es  sich 
dabei  nicht,  wie  Versuche  aus  meiner  Klinik  ergeben  haben,  um  eine 
fettige  Degeneration  der  Drüsenzellen,  sondern  um  eine  Infiltration  mit 
Fett,  welches  dem  mit  den  Speisen  zugeführten  Fett  entstammt,  so 
dass  man  vielleicht  auch  von  einer  secretorischen  Fettausscheidung 
durch  die  Talgdrüsen  sprechen  kann. 

Diejenige  Abnormität,  bei  der  es  sich  um  eine  zu  reichliche  Aus- 
scheidung eines  fiüssigen  öligen  Fettes  handelt,  nennt  man  Seborrhoea 
oleosa. 

Die  von  Unna  aufgestellte  Behauptung,  dass  diese  flüssige  Fettabsonderung 
nicht  den  Talgdrüsen,  sondem  den  Schweissdrüsen  entstamme  und  demgemäss  nicht 
als  .Seborrhoe',  sondern  als  „Hyperhjdrosis  oleosa"  zu  bezeichnen  sei,  ist 
Torderhand  nicht  bewiesen,  wenn  auch  an  der  Thatsache,  dass  die  Schweissdrüsen 
Donnaterweise  geringe  Spuren  von  Fett  oder  fettähnlichen  Substanzen  ausscheiden, 
nicht  zu  zweifeln  ist  Mir  ist  es  am  wahi-scheinlichsten ,  dass  es  sich  bei  der 
Seborrhoea  oleosa  um  eine  Secretionsanomalie  sowohl  der  Talgdrüsen,  wie  der 
ScbweiaBdrüsen,  verbunden  mit  einer  gesteigerten  vasomotorischen  Gefässirritabili- 
tu  handle.  r 

Ob  es  sich  bei  allen  diesen  Formen  nur  um  eine  einfache  quantitative  Ver- 
mehrung der  Fettausscheidung  oder  auch  um  eine  qualitative  Veränderung  der 
ana^eschiedenen  Fettmasse  handelt,  ist  noch  unentschieden.  Möglicherweise  handelt 
es  ach  um  eine  abnorme  Mischung  derjenigen  Fette :  Olein,  Palmitin,  Cholestearin, 
Lanolin,  welche  die  normalen  Bestandtheile  des  Hauttalges  sind. 

Der  hauptsächlichste  und  für  die  Patienten  lästigste  Sitz  der 
Affection  ist  das  Oesicht,  speciell  die  Nase  und  die  angrenzenden 
Parthien  der  Wangen;  aber  auch  Brust  und  Rücken  können  be- 
fallen sein. 

Man  findet  einen  fettigen,  die  Haut  glänzend  machenden,  durch 
Beimischung  von  Schmutzpartikelchen  unsauberen  üeberzug  der  Haut. 
Die  Oeffhungen  der  Follikel  sind  stark  erweitert  und  mit  fettiger, 
gelbgrauer  Substanz  erfüllt.    Reibt  man  mit  einem  Wattebausch  euer- 
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gisch  eine  derartige  Haut  ab,  so  kann  man  sich  am  besten  von  der 
sehr  grossen  Fettmasse,  welche  theils  auf  der  Haut,  theils  in  den 
Follikeltrichtern  sitzt,  überzeugen.  Zugleich  erkennt  man  eine  sehr 
grosse  vasomotorische  Irritabilität  der  Haut  an  dem  leichten 
Auftreten  rother  (an  Urticaria  factitia  erinnernder)  Erhebimgen.  Auf  der 
Kopfhaut  äussert  sich  die  fettige  Absonderung  oft  durch  eine  sehr 
starke,  namentlich  Frauen  belästigende,  Einfettung  und  Yerklebang 
der  Haare. 

Unter  Umständen  kommt  es  am  Körper  wie  an  der  Kopfhaut 
und  an  den  Augenbrauen  zur  Bildung  dünner,  gelblicher,  fest  verUeben- 
der  Beläge,  die  eine  Mischung  von  Hornzellen,  Drüsenzellen  und 
Fett  darstellen.  Oft  entstehen  sogar  bräunlichschwärzliche,  krusten- 
artige Massen,  und  zwar  namentlich  an  den  unbehaarten  Körper- 
partbien  (als  sogenannte  Seborrhoea  nigricans).  Derartige  Beläge  haften 
fest  an  der  Unterlage  und  zeigen  beim  Abreissen  (wobei  es  auch  zum 
Bluten  kommen  kann)  an  der  Unterseite  Zapfen,  welche  in  die  Talg- 
drüsenöffnungen hineinragen.  Unter  solchen  lange  Zeit  haftenden 
Krusten  zeigt  die  im  übrigen  normale  Haut  nicht  selten  Zeichen  einer 
atonischen  Hyperämie. 

Abgesehen  von  den  letzterwähnten  crustösen  Formen,  die  in  allen 
Lebensaltern  vorkommen  und  ein  recht  chronisches  Leiden  darstellen, 
findet  sich  die  fettige  Seborrhoea  meist  in  den  Jahren  der  Pubertät, 
häufig  verbunden  mit  (vielleicht  auch  hervorgerufen  durch)  anämisch- 
ohlorotischen  Zuständen  und  einer  in  dieser  Entwickelungsperiode 
häufigen  Unterernährung.  Sicherlich  spielen  auch  Rasseneigenthümlich- 
keiten  eine  disponirende  Bolle. 

Diesen  den  Eindruck  einer  fettigen  Hypersecretion  machenden 
Affectionen  gegenüber  steht  die  trockene  Form  der  „Seborrhoea 
sicca**,  welche  durch  Yerklebung  der  normalerweise  abzustossenden 
Homschüppchen  erst  zu  einer  abnorm  reichlichen  Schüppchenansamm- 
lung  und  hinterher  zu  gesteigerter  Absto.ssung  grösserer  Schuppen- 
blättchen  führt.  Durch  diese,  meist  sehr  auffallige  Schuppung  hat 
das  Leiden  den  Namen:  Pityriasis  und  nach  ihrer  wesentUchsten 
Localisation :  Pityriasis  capitis  erhalten .  Viel  seltener  findet 
sich  diese  Pityriasis  in  Form  einer  graugelblichen,  leicht  schuppen- 
den Belagbildung  an  den  benachbarten  Parthien  des  Gesichts  und 
Körpers. 

Die  Kopfhaut  zeigt  eine  diffuse  (nicht  in  scharfen  Bezirken  ab- 
gegrenzte) mehr  oder  weniger  kleienartige  Schuppung,  speciell  beim 
Kämmen.  Die  Farbe  der  Haut  ist  grauweisslich  und  weist  keine 
Zeichen  von  Hyperämie  oder  Entzündung  auf.  Häufig  besteht  sehr  aus- 
gesprochenes Jucken,  welches  zu  secundären  Kratzexcoriationen  und 
entsprechender  Krustenbildung  Anlass  geben  kann.  Dieser  Zustand 
kann  jahrelang  in  derselben  Weise  bestehen,  ohne  weitere  Compli- 
cationen  zu  erfahren. 

Die  bedeutungsvollste  und  fast  nie  ausbleibende  (wenn  auch  oft 
erst  nach  Jahren  sich  zeigende)  Folge  der  besprochenen  Seborrhoe- 
formen, der  öligen  wie  der  trocken  schuppigen,  besteht  in  der  Schä- 
digung des  Haarwachsthums,  welche  entsprechend  dem  Vorkommen 
der  Seborrhoe  im  jugendlichen  Alter  demgemäss  zu  einer  sehr  früh- 
zeitigen Kahlheit  und  Glatzenbildung  Veranlassung  geben  kann.     Die 
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Affection  hat  daher  auch  den  Namen  »Alopecia  praematura**  und 
wegen  der  gleichzeitigen  «Pityriasis*  die  Bezeichnung  «Alopecia 
pityrodes*'  erhalten.  Der  Haarausfall  wird  um  so  stärker,  je  mehr 
entzündliche  (diffus  verbreitete  ekzematöse  oder  umschriebene  myko- 
tische) Erscheinungen  den  einfach  seborrhoischen  Zustand  compliciren. 
Die  Alopecie,  die  Haare  gleichmässig  lichtend,  ist  meist  in  der 
Mitte  des  Scheitels  am  deutlichsten  imd  frühesten  ausgeprägt.  Spon- 
tan und  namentlich  beim  Kämmen,  Bürsten  und  Waschen  fallen  die 
Haare  oft  zu  Hunderten  auf  einmal  aus.  Zu  dem  starken  Haarausfall 
gesellt  sich  hinzu  eine  Störung  im  Nachwachsen  der  jungen  Haare 
derart,  dass  dieselben  in  immer  schwächeren  und  leichter  ausfallenden 

Exemplaren  sich  entwickeln. 

Die  AnfTassang  der  geschilderten  Seborrhoeformen  ist  bei  den  verschiedenen 
Autoren  eine  wechsehide.  Während  die  Einen  beide  Formen  als  gesonderte;  in 
swei  yersehiedenartigen  Fnnctionsstömngen  der  Talgdrüsen  bernhende  Krankheiten 
auffassen,  sieht  z.  B.  Sabouraud  in  unserer  Seborrhoea  sicca  schon  eine  Misch- 
form,  indem  sich  eine  sogenannte  Pityriasis  simplex  (Dermitis  desqnamativa)  gleich- 
nm  aufpfropft  auf  die  ^borrhoea  oleosa. 

Während  wir  mit  den  oben  geschilderten  Formen  den  Kreis  der  eigentlichen 
seborrhoischen  Erkrankungen  für  abgeschlossen  erachten,  wird  von  vielen  Seiten 
noch  hinzugerechnet 

1.  die  Acne  vulgaris,  und 

2.  die  ganze  Gruppe  der  sogenannten  seborrhoischen  Ekzeme,  sowohl 
in  ihren  diffusen  wie  in  den  umschriebenen  annulär- nummulären  Formen.  Nach 
unserer  Auffassung  bildet  die  Seborrhoe  nur  den  Boden  für  die  den  genannten 
Krankheiten  speciell  zu  Grunde  liegenden  Ursachen  (siehe  die  entsprechenden  Aus- 
fftlmnigen  S.  158  bei  Akne  und  S.  102).  Finden  sich  mit  der  Seborrhoe  zxisammen 
ausgesprochene  entzündliche  Zustände,  so  handelt  es  sich  stets  um  Dermatitis-  oder 
Ekxemformen  mit  Seborrhoe,  in  ihrer  Entstehung  sogar  sicherlich  oft  begünstigt 
durch  Seborrhoe,  aber  nicht  um  Stadien  der  seborrhoischen  Erkrankung  selbst. 

Aus  allen  diesen  Affectionen,  welche  auf  der  gemeinschaftlichen  Basis  einer 
quantitativ  wie  qualitativ  anomalen  Fettexcretion  sich  entwickeln,  haben  ^nzö- 
nsche  Autoren  (Audry,  Brocq,  Hallopeau)  eine  Gruppe  von  .Säborrh^ides*^ 
(mit  pityiiasisartigen,  ekzematösen,  marginirten,  nummulären,  psoriasiformen,  ex- 
foliativen  und  suppurativen  ünterformen)  aufgebaut.  (Siehe  Annales  de  Derma- 
tologie et  de  Svphiligraphie  1898,  S.  850,  426,  664.  —  Barth^lemy,  ibidem  1809. 
S.532.  —  Hallopeau  et  Leredde,  Trait^  S.  822.)  So  werthvoll  und  wichtig  die 
Beachtunff  des  kUnischen  Moments  der  «Seborrhoe"  ist,  so  scheint  mir  doch  eine 
10  weitgehende  Classification  nicht  angebracht. 

Die  Vernix  caseosa  der  Neugebomen  stellt  zwar  einen  aus  Homzellen, 
Talgdrüsenzellen  zusammengesetzten  Ueberzug  dar,  ist  aber  kein  krankhafter 
Zwtand. 

Die  Formen  der  sogenannten  Seborrhoe  concreto  (oder  auch  Aon^  s^bace 
concrete)  gehören  zu  den  warzenähnlichen  Neubildungen  (Verrucae  seborrhagicae) 
imd  haben  wegen  ihrer  Uebergänge  zu  oberflächlichen  Cancroidformen  eine  be- 
•ondere  Bedeutung. 

Ganz  und  gamicht  gehört  die  Seborrhoea  corporis  Dnhring  in  diese  Classe. 
Biese  in  neuester  Zeit  von  Török  in  sehr  ausführlicher  Weise  behandelte  Affection. 
▼eiche  gewöhnlich  in  mattröthlichen,  scharf  umgrenzten,  ganz  massig  schuppenden 
Herden  auf  die  Gegend  des  Stcmums  und  der  Interscapular^egend  locahsirt  ist. 
bat  die  verschiedenartigsten  Deutungen  erfahren,  wovon  allem  schon  die  ünzs^l 
der  Benennunpfen  einen  Begriff  gibt.  (Ich  nenne  nur:  Ecz^me  acn^ique  Bazin  und 
UUer,  Pitynasis  acn^ique  oder  acn^iforme  des  Stemums  Bazin,  Eczdme  figure, 
ardn^,  marginö  einiger  französischer  Autoren,  Ecz^me  flanellaire  oder  de  la 
fluelle.  Liehen  annulatus  serpiginosus  Wilson,  Circinnaria  Payne,  Seborrhoea 
papulosa  8.  lichenoides  Grocker,  Liehen  circumscriptus  Willan-Batemann ,  Liehen 
^ratus  Biett  und  Cacenave,  zierliche  Form  des  Unna'schen  Eczema  seborrhoicum, 
mnelrash ,  Liehen  acnäique ,  Liehen  circinatus  [W  e  y  1] ,  Liehen  marginatus.) 
T5rÖk  hält  die  Affection  für  eine  typische  Psoriasis  und  macht  dafür  gute 
(Erfinde  geltend.  Wir  glauben  sie  den  oberflächlich  entzündlichen  (ekzematoiden) 
uykotiBdien  Dermatosen   zuzählen  zu  müssen  (s.  S.  106).     Möglicherweise  finden 
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sich  beide  Krankheiten  in  der  bleichen  etwas  eigenthümlichen  Form  vor,  ohne 
dass  wir  immer  im  Stande  sind,  eine  genaue  Däferentialdiagnose  zwischen  der 

Ssoriatischen  und  der  ekzematoiden  Mykose   zu  stellen.    Siehe:  Török,  Arch.  f. 
Dermatologie,  47.  Band. 

Aetiologie.  Als  Ursache  der  Krankheit  ist  nach  den  Arbeiten  von 
Unna,  Menahem-Hodara,  van  Hoorn  und  wesentlich  von  Sabou- 
raud  ein  durch  seine  Kleinheit  ausgezeichneter  Mikrobacillus  hinge- 
stellt worden. 

Speciell  Sabouraud  betrachtet  dieses  Bacterium  als  die  Ursache  der  fettigen 
Seborrhoe  und  findet  es  daher  auch  bei  allen  denjenigen  Krankheiten,  welche  er 
theils  als  Mischinfectionen  (Akne,  Seborrhoea  sicca),  theils  als  acute  Formen  seiner 
Seborrhoea  oleosa  (Alopecia  areata)  auffasst.  Dieser  Mikrobacillus  soll  sich  in  un- 
geheuren Massen ,  speciell  in  den  mikroskopisch  kleinen  comedoartigen  Gebilden 
(Coccus  microbiens  seborrh^ique),  welche  das  oberste  Drittel  des  Follikels  ausfüllen, 
finden«  Theils  durch  mechanische  Compression,  theils  durch  abgesonderte  Toxine 
soll  er  dann  zur  Haaratrophie  und  durch  eine  chemotactische  Leukocytenansamm- 
lung  um  den  Bulbus  auch  zur  totalen  Haarzerstörung  führen. 

Zur  Zeit  lässt  sich  ein  Urtheil,  wie  weit  diese  Angaben  den  That* 
Sachen  entsprechen,  nicht  abgeben;  ebensowenig  über  die  von  Lassar, 
Saalfeld  u.  A.  angestellten  Versuche,  die  Krankheit  auf  Thiere  eu 
übertragen.  Doch  möchte  ich  der  Ueberzeugung  Ausdruck  geben,  dass 
die  Affection  in  der  That  parasitären  Ursprungs  und  über- 
tragbar ist,  wenn  auch  angeborene  Disposition  und  Ernährungs- 
störungen aller  Art  die  Entstehung  der  primären  Seborrhoe  und 
mangelnde  oder  gar  unzweckmässige  Pflege  der  Kopfhaut  die  durch 
die  Krankheit  erzeugte  Haarschädigung  begünstigen  mögen.  Auch  die 
ungünstigere  Versorgung  der  centralen  Kopfhautparthien  mit  Blut- 
gefässen wird  an  diesen  Stellen  leichter  Ernährungsstörungen  der 
Haare  mit  sich  bringen. 

Besonders  ist  auf  den  Unfug  hinzuweisen,  dass  dieselben,  nicht' 
jedesmal  desinficirten  gereinigten  Kämme  und  Bürsten  in  Haarschneide- 
stuben hinter  einander  an  den  verschiedensten,  theils  schon  kranken, 
theils  noch  gesunden  Personen  benützt  werden.  Mir  scheint  die  That- 
sache,  dass  die  Krankheit  ungleich  mehr  bei  Männern,  als  bei  Frauen 
vorkommt,  dadurch  erklärlich,  dass  erstere  sich  Infectionen  in  Barbier- 
stuben viel  häufiger  aussetzen,  als  letztere. 

Die  Prognose  —  und  besonders  kommt  die  Schädigung  des 
Haarwachsthums  in  Betracht  —  richtet  sich  wesentlich  nach  dem 
Zeitpunkt,  in  welchem  die  Affection  einer  sorgsamen  Behandlung  und 
die  Kopfhaut  einer  regelmässigen  Pflege  unterworfen  wird.  Da  an- 
scheinend im  Laufe  der  Jahre  vollkommene  Zerstörung  der  Follikel 
sich  einstellt,  so  ist  schliesslich  eine  Restitution  der  Haare  unmöglich. 
Häufig  gelingt  es  dann  nur,  den  bei  Beginn  der  Behandlung  bereits 
geschaffenen  Status  festzuhalten  und  weitere  Verminderung  der  Haare 
zu  verhüten. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Seborrhoea  oleosa  ist  bereits 
S.  163  bei  der  Akne  vulgaris,  deren  wesentlichste  Grundlage  sie  ist, 
besprochen  worden.  Hier  sei  nur  noch  einmal  erwähnt,  dass  stets 
neben  der  auf  Beseitigung  des  „Fettsch weisses**  zielenden  örtlichen 
Therapie  eine  weitgehende  Berücksichtigung  des  Allgemeinzustandes 
stattfinden  muss.  Ohne  Beseitigung  der  anämisch-chlorotischen  Zu- 
stände, der  Störungen  des  Digestionstractes  oder  der  Menstruations- 
anomalien ist  meist  keinerlei  Erfolg  zu  erzielen. 


Seborrhoische  Erkrankungen.  321 

Die  Behandlung  der  seborrhoischen  Zustände  der  Kopf- 
haut verfolgt  folgende  Gesichtspunkte: 

1.  Bei  fettiger  Hypersecretion  Beseitigung    der  fettigen  Beläge. 

2.  Bei  trockener  schuppiger  Seborrhoe  Befreiung  des  Kopfes  von 
den  Kopfschuppen. 

3.  Verhütung  des  Haarausfalls  und  der  das  Wiederwachsen  der 
jungen  Haare  hemmenden  Vorgänge. 

üeberail,  wo  trockene  oder  auch  fettige  Auflagerungen  in  reich- 
licher Menge  vorhanden  sind,  sind  reichliche  Abseifungen  (mit  einer  gut 
schäumenden  Seife,  besonders  Spiritus  saponatus  kalinus  und  heissem 
Wasser)  und  nachträgliche  Einfettungen  anzuwenden.  Als  Salbe  be- 
nutzt man  am  besten  2procentige  Salicylvaseline,  eventuell  mit  Zusatz 
von  2 — 5  Procent  Flores  sulfuris.  Von  der  Masse  der  Krusten  wird  es 
abhängen,  ob  einfaches  Abseifen  mit  nachträglicher  Einfettung  der 
Kopfhaut  genügt  oder  ob  Salbenverbände,  wenigstens  Nachts,  angelegt 
werden  müssen.  In  den  meisten  Fällen  kommt  man  in  wenigen  Tagen 
so  weit,  dass  Waschungen  und  Einfettungen  genügen. 

Sobald  die  Kopfhaut  von  Schuppen  und  Belägen  gereinigt  ist 
und  die  Bildung  derselben  nicht  gar  zu  reichlich  mehr  vor  sich  geht, 
kann  man  gewöhnlich  diese  namentlich  für  Damen  imbequemen  Mani- 
pulationen des  Seifens  und  Einfettens  ersetzen  durch  tägliche  1-  bis 
2malige  Einreibung  der  Kopfhaut  mittelst  eines  Schwämm- 
chens  mit  spiritushaltigen  Kopfwässern.  Gewöhnlich  benütze 
ich  dazu  spirituöse  Lösungen,  in  welchen  folgende  Stoffe  (einzeln  oder 
in  Combination)  gelöst  werden:  Thymol  V* — V*  Procent,  Salicylsäure 
1 — 3 — 5  Procent,  Menthol  1 — 3  Procent  (namentlich  bei  starkem 
Jucken),  Resorcin  1—3  Procent,  Hydr.  oxycyan.  0,1  Procent,  Chloral- 
hydrat  2  Procent,  Liquor  carbonis  detergens  2V«— 5  Procent. 

Je  nachdem  mehr  eine  fettige  oder  mehr  eine  trocken-schuppige 
Form  der  Seborrhoe  vorliegt,  müssen  kleinere  oder  grössere  Mengen 
Glycerins  oder  Oleum  Ricini  der  Spirituosen  Lösung  beigemischt 
werden,  bis  zu  7^^  Procent.  Ganz  zu  entbehren  sind  diese  Zusätze 
nicht,  da  die  Anwendung  von  reinem  Spiritus  zu  schnell  grosse  Sprödig- 
keit  der  Kopfhaut  und  der  Haare  im  Gefolge  haben  würde.  Anderer- 
seits muss  man  die  starke  Verklebung  der  Haare,  namentlich  bei 
Frauen,  zu  vermeiden  suchen. 

Die  Salben  sind  bei  dieser  Behandlung  meist  zu  entbehren.  Nur 
hin  und  wieder  müssen  sie  mit  den  Spirituosen  Waschungen  (dann  am 
besten  während  der  Nacht)  combinirt  werden.  Als  Salben  kommen  in 
Betracht:  Vaseline  mit  ^/«procentiger  Pyrogallussäure ,  mit  1 — 2  Pro- 
cent Oleum  Rusci,  mit  1 — 3  Procent  Resorcin:  eventuell  in  Com- 
bination mit  den  oben  bereits  erwähnten  Salicylsäure-  und  Schwefel- 
salben. 

.Eine  besondere  Behandlung  des  Haarausfalls  ist  dann 
meistens  nicht  noth wendig,  da  in  kürzester  Zeit  mit  dem  Aufhören 
der  seborrhoischen  Zustände  auch  das  Haarausfallen  aufhört.  Sehr 
wichtig  ist  es,  die  Patienten  bei  Beginn  der  Behandlung  von  vorn- 
herein darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  in  den  ersten  Zeiten  der 
Behandlung  die  Haare  beim  Waschen  in  erst  recht  grossen  Massen 
ausfallen.  Man  muss  ihnen  auseinandersetzen,  dass  das  Ausfallen  der 
bereits  gelockerten  und  erkrankten  Haare  nicht  nur  selbstverständlich, 
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sondern  dass  diese  künstlich  herbeigeführte  Entfernung  aller  kranken 
Haare  geradezu  nützlich  ist,  um  möglichst  schnell  die  inficirten 
kranken  Haare  von  der  Kopfhaut  zu  entfernen  und  auf  diese  Weise 
nicht  bloss  das  Uebergreifen  der  Infection  auf  gesunde  zu  verhüten, 
sondern  auch  das  Nachwachsen  von  jungen  zu  begünstigen. 

Dieses  Nachwachsen  der  jungen  Haare  wird  durch  die  kräftigen, 
eventuell  etwas  irritirenden  Spirituosen  Waschungen  sicherlich  be- 
günstigt. Seit  jeher  erfreuen  sich  Zusätze  von  Ol.  terebinthin.  10  bis 
15  Procent,  von  Tinctura  cantharidum,  Tinctura  Chinae  und  Tinctura 
Capsici  zu  den  oben  genannten  Spirituosen  Waschungen  (15 — 30  Pro- 
cent) einer  besonderen  Beliebtheit.  Unter  allen  Umständen  ist  es 
nützlich,  die  Kopfhaut  mechanisch  durch  energisches  festes  Auf- 
drücken mit  der  weitzinkigen  Seite  des  Kammes  oder  mit  einer  festen 
Bürste  gleichsam  zu  massiren.  Die  dadurch  erzeugte  Hyperämie  kann 
zweifellos  dem  Wachsthum  der  jungen  Haare  nur  förderlich  sein;  ge- 
sunde fest  sitzende  Haare  werden  dadurch  in  keiner  Weise  alterirt. 

Selbstverständlich  muss  diese  Art  der  Kopf  hautpflege  mit  Spiri- 
tuosen Waschungen  monatelang,  am  besten  dauernd  durchgeftihrt 
werden,  „wie  das  Zähneputzen*^.  Da  die  ganze  Procedur  jeden  Morgen 
nur  wenige  Minuten  in  Anspruch  nimmt,  allenfalls  aber  auch  nur  2-  bis 
3mal  in  der  Woche  vorgenommen  zu  werden  braucht,  so  besteht 
keinerlei  Bedenken,  diese  kosmetische  Pflege  den  Patienten  vorzu- 
schreiben. 

Von  allen  complicirteren  Haarkuren  bin  ich  im  Laufe  der  Jahre 
vollständig  abgekommen.  Die  eben  geschilderte  Methode  gibt  nach 
meiner  Erfahrung  mindestens  ebenso  gute  Resultate  und  besitzt  den 
grossen  Vorzug,  dauernd  von  den  Patienten  gebraucht  werden  zu 
können. 
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IX.  Erkrankungen  der  Schweissdrüsen. 

Von  Professor  Dr.  J.  Jadassohn  in  Bern. 

Die  Anomalien  des  Schweissdrüsenapparates  sind  zum  grössten 
Theile  nur  Begleit-  oder  Folgeerscheinungen  anderer  Erkrankungen. 

Die  UnvoUkommenheit  unserer  Kenntnisse  über  die  Physiologie 
der  Schweisssecretion  ist  der  Grund,  warum  auch  die  Pathologie  dieses 
Gebietes  nur  erst  sehr  wenig  ausgearbeitet  ist. 

Eine  grosse  Anzahl  der  sich  an  den  Schweissdrüsen  documen- 
tirenden  abnormen  Erscheinungen  musste  an  anderen  Stellen  dieses 
Werkes  besprochen  werden,  so  dass  ich  mich  hier  vielfach  auf  eine 
nur  zusammenfassende  Aufzählung  nach  dem  Schema:  I.  Functionelle 
Störungen;  IL  Entzündungen;  III.  Tumoren  und  Cystenbildungen  be- 
schränken kann. 

I.  Unter  functionellen  Abweichungen  der  Schweiss- 
secretion verstehen  wir  hier  nur  solche,  bei  welchen  eine  eclatante 
Abweichung  von  der  Norm  vorliegt.  Denn  Quantität  und  Qualität  des 
Secrets  sind  auch  innerhalb  der  Norm  grossen  Schwankungen  unter- 
worfen. 

A.  Quantitative  Störungen.  Es  gibt  viele  Menschen,  welche 
auf  die  geringsten  Reize  auffallend  reichlich  Schweiss  secerniren,  und 
zwar  am  ganzen  Körper  oder  in  bestimmten  Gegenden  (Gesicht, 
Kopf  etc.);  besonders  fettleibige  und  manche  nervöse  Individuen  sind 
hierzu  prädisponirt.  Andererseits  gibt  es  auch  Menschen,  die  ganz 
ausserordentlich  schwer  in  Schweiss  zu  bringen  sind.  Wieder  andere 
schwitzen  sehr  stark  und  leicht  nur  bei  bestimmten  Reizen  (die  einen 
bei  Angst  oder  Schreck,  die  anderen  beim  Oenuss  scharfer  Speisen 
und  Getränke  etc.).  All  das  aber  gehört  noch  in  das  Gebiet  der 
Norm.  Wir  haben  uns  hier  femer  nicht  zu  beschäftigen  mit  dem 
Fieberschweiss,  mit  dem  Schweiss  der  Phthisiker,  mit  den  als 
„Schweissfriesel^  bezeichneten  Krankheiten,  mit  dem  CoUaps-  und 
dem  agonalen  Schweiss.  Die  mehr  indirecten  Folgen  der  Schweiss- 
secretion (manche  Ekzeme,  „Intertrigo*,  Neigung  zu  Pityriasis  versi- 
color  etc.)  brauchen  nur  erwähnt  zu  werden.     Es  ist  sehr  wohl  mög- 
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lieh,  dass  bei  ihnen  nicht  bloss  quantitative,  sondern  auch  qualitative 
Abweichungen  von  der  Norm  eine  Rolle  spielen.  Als  eigentliche  Ano- 
malien der  Schweisssecretion  sind  zu  erwähnen: 

a)  Hyperidrosis.  Die  an  bestimmten  Edrpertheilen  localisirte 
habituelle,  d.  h.  ohne  oder  mit  geringen  Unterbrechungen  bestehende, 
abnorm  reichliche  Secretion  (Ephidrosis).  Weniger  beachtet  werden 
diese  Störungen  im  allgemeinen  am  Kopf  (Rachitis),  an  den  Genitalien, 
an  den  Achselhöhlen,  am  Anus.  In  allen  diesen  Gegenden  können  sie 
zu  intertriginösen  Affectionen,  zu  Ekzemen,  zu  Furunkeln  (und  Schweiss- 
drüsenabscessen  —  Achselhöhlen!),  zu  mykotischen  Dermatosen  Anlass 
geben.  Besonders  häufig  bildet  die  Hyperidrosis  palmarum  und  plan- 
tar um  den  Gegenstand  ärztlicher  Behandlung.  Diese  Affectionen  kommen 
vor:  bei  sonst  ganz  gesunden  Menschen  oder  auch  bei  anämischen,  chloro- 
tischen,  neurasthenischen  Individuen  mit  schwacher  Circulation  (periphere 
Asphyxie),  oft  bei  Plattfuss,  können  früh  auftreten  und  sehr  lange  an- 
halten, gelegentlich  aber  auch  verschwinden.  Die  Schweisssecretion  ist 
dabei  manchmal,  aber  keineswegs  regelmässig  in  ihrem  Gh*ade  von  der 
Jahreszeit  abhängig.  Es  besteht  entweder  Schwitzen  an  den  Händen 
oder  solches  an  den  Füssen  oder  auch  beides.  An  den  Händen  ist  es  wesent- 
lich das  Gefühl  der  Feuchtigkeit,  Eiebrigkeit  und  Kühle,  das  Bewusstsein, 
im  Verkehr  aufzufallen,  die  Störung  bei  manchen  Berufen,  was  den 
Patienten  zum  Arzt  treibt;  an  den  Füssen  kommt  in  erster  Linie  der 
äusserst  üble,  von  Strümpfen  und  Schuhen  ausgehende  Geruch,  femer 
die  Maceration  der  Epidermis  mit  ihren  Folgeerscheinungen,  speciell 
Erosionen  und  Rhagaden  in  den  Zwischenzehenräumen  und  eine  hoch- 
gradige üeberempfindlichkeit  der  ganzen  Fusssohle  in  Frage.  Die  an 
den  Händen  auftretenden  als  Dysidrosis  oder  Cheiropompholyx 
bezeichneten  Ausschläge  haben  wohl  nur  insofern  einen  Zusammenhang 
mit  Hyperidrosis,  als  diese  die  —  nach  meinen  Erfahrungen  keineswegs 
regelmässig  vorhandene  —  Gelegenheitsursache  abgeben  kann. 

Bei  manchen  Menschen  ist  die  Abhängigkeit  der  Hyperidrosis, 
speciell  der  Hände,  von  psychischen  Erregungen  ausserordentlich  deutlich. 

Die  Behandlimg  der  Hyperidrosis  manuum  et  pedum  kann  zu 
einer  langdauemden  Unterdrückung  der  abnormen  Secretion  führen, 
ohne  dass  irgend  etwas  von  den  vielfach  (von  Laien  und  Aerzten) 
gefürchteten  Schädigungen  im  Allgemeinbefinden  auftritt.  Ein  Resultat 
ist  an  den  Füssen  leichter  zu  erreichen,  als  an  den  Händen.  Etwa 
anzunehmende  Ursachen  (Chlorose,  Nervosität,  Girculationsstörungen, 
Aufhebung  aller  Stauung  bedingenden  Hindernisse,  Strumpfgürtel,  enge 
Schuhe  und  Aermel  etc.)  müssen  bekämpft  werden.  Allgemein  wir- 
kende, direct  antihidrotische  Mittel  haben  für  diese  Affectionen  kaum  eine 
Bedeutung.  Zur  örtlichen  Behandlung  werden  sehr  verschiedene  Mittel 
empfohlen;  speciell  seien  hier  erwähnt:  An  den  Füssen  die  systematisch 
durch  2 — 3  Wochen  durchzuführende  Kur  mit  sorgfältig  angelegten 
Verbänden  mit  Hebra'scher  Bleisalbe,  resp.  Ung.  vaselin.-plumbum, 
Bepinselungen  mit  Chromsäure  (5  Procent),  mit:  Perubalsam  1  Procent, 
Acid.  formic,  Chloralhydrat  ana  1 — 5  Procent  in  Alkohol;  Einpuderungen 
mit  Borsäure,  Salicyl-Talcum-Streupulver,  Weinsteinsäurepulver,  Tanno- 
form,  Resorcin,  Einpinselungen  mit  roher  Salzsäure  (Liquor  antihidror- 
rhoicus  Brandau),  mit  Liquor  ferri  sesquichlor.  (30,0  :  Glycerin  10,0), 
mit  ß-Naphthol-Spiritus  (5  Procent),  vor  allem  aber  die  in  neuester  Zeit 
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sehr  viel  verwendeten  Pinselungen  mit  1 — lOprocentiger  Formalinlösung. 
Dabei  müssen  natürlich  vor  der  Anwendung  aller  schärferen  Mittel 
Rhagaden,  Erosionen^  Ekzeme  durch  Salben,  Pasten,  Argentumpinse- 
lungen  etc.  geheilt  sein;  es  muss  für  regelmässigen  häufigen  Wechsel 
der  (wollenen!)  Strümpfe,  für  passende  Einlagen  in  die  Schuhe  (Fliess- 
papier, Asbest  etc.)t  für  Isolirung  auf  einander  reibender  Flächen  ge- 
sorgt werden.  Auch  Eingiessen  von  Formalin  (1  Esslöfifel  auf  1  Liter 
Wasser)  in  die  Schuhe  wird  empfohlen.  An  den  Händen  hat  sich  mir 
eine  Formalin- Adeps-Lanae- Salbe  (1 — 20  Procent)  wiederholt  gut  be- 
währt. Auch  eine  „überfettete  Formalinseife"  wird  sehr  gerühmt.  Die- 
selben Methoden  können  auch  bei  der  namentlich  bei  Frauen  oft  sehr 
lästigen  Hyperidrosis  axillarum  angewendet  werden. 

Nach  meinen  Erfahrungen  müssen  alle  diese  Behandlungsmethoden, 
auch  die  „radicalsten",  bei  dem  einen  nach  kürzerer,  bei  dem  anderen 

nach  etwas  längerer  Zeit  wieder  angewendet  werden. 

Von  wesentlich  geringerer  praktischer  Bedeutung,  aber  sehr  interessant 
sind  die  nicht  gerade  häafigen  Beobachtungen  von  halbseitiger  oder  auch  ge- 
kreuzter oder  nur  die  oberen  Parthien  des  Körpers  betre£fender  Hyperidrosis,  von 
paradoxem  Schwitzen  auf  E&ltereize  hin,  von  localisirter  Hyperidrosis  bei  Zoster, 
Verletzungen,  Druck  auf  Nerven  durch  Drüsenschwellungen,  Narben  (in  der  Pa- 
rotisgegend) ,  bei  sehr  verschiedenen  Nervenerkrankungen,  wie  Hysterie,  Migräne, 
Apoplexien,  Morbus  Basedowii,  Syringomyelie,  Lues  cerebri :  bei  der  Mangelhaftig- 
keit unserer  Kenntnisse  von  der  Physiologie  des  Schwitzens,  von  der  Localisation 
der  Schweisscentren  und  dem  Verlauf  der  secretorischen  Nerven  sind  diagnostische 
Regeln  aus  dem  vorliegenden  casuistischen  Material  nur  schwer  abzuleiten.  Auch 
ohne  alle  nachweisbare  Ursachen,  ja  selbst  hereditär  ist  localisirte  Hyperidrosis 
beobachtet  worden. 

Interessant  ist  die  sehr  oft  zu  beobachtende  Hyperidrosis  axillarum 

sich  (speciell  zu  ärztlichen  Untersuchungen)   entblössender  Menschen, 

die  von  den  einen  auf  Aufi-egung,  von  den  anderen  auf  eine  bei  der 

Entblössung  auftretende  Temperaturerhöhung  der  Achselhöhle,  von  noch 

anderen   auf  eine  Expression    angesammelten   Schweisses   durch   Con- 

traction  der  glatten  Muskeln  der  Schweissdrüsen  zurückgefllhrt  wird, 
b)  Anidrosis.  Herabsetzung  der  Schweisssecretion  bis  zu  vollstän- 
digem Versiegen  konunt  einmal  ebenfalls  auf  nervöser  (auch  auf  psychischer)  Basis 
vor  (ich  sah  einen  ganz  gesunden  Mann,  welcher  auf  Wärmereize  hin  nur  auf  einer, 
auf  Pilocarpin  aber  auf  beiden  Gesichtshälften  schwitzte) ;  vor  allem  aber  als  ein 
untergeordnetes  Symptom  bei  verschiedenen  Hauterkrankungen:  Ichthyosis,  Prurigo, 
chronische  Ekzeme,   Psoriasis,   bei   denen  aber  Schweisssecretion  nach  (vorüber- 

Sehender?)  Beseitigung  der  krankhaften  Processe  noch  zu  erzielen  ist;  femer  bei 
trophie  der  Haut,  Sklerodermie,  anästhetischer  Lepra  etc.,  bei  denen  die  Secretion 
zum  Theil  wegen  Zerstörung  der  Drüsen  wirklich  definitiv  erloschen  ist. 

B.  Qualitative  Störungen  der  Schweisssecretion  haben  nur  eeringe 
praktische  Bedeutung.  Schlechter  Geruch  des  Schweisses  («Bromidrosis'J  hängt 
wohl  weniger  von  diesem  selbst,  als  von  Zersetzung  von  Hauttalff  und  stagnirenden 
Hommassen  ab.  Die  sogenannte  Hyperidrosis  oleosa  ist  bei  der  Seborrhoe  besprochen. 
Ein  Gehalt  des  Schweisses  an  Hambestandtheilen  bei  der  üiämie,  an  einzelnen 
Medicamenten  ist  gelegentlich  in  auffallender  Weise  beobachtet  worden. 

Wirkliche  Verfärbungen  des  Schweisses  (durch  Indican,  durch  Eisen)  sind 
noch  wenig  aufgeklärte,  besonders  bei  hysterischen  Frauen  (speciell  an  den  unteren 
Augenlidern)  beobachtete  Raritäten.  Hämatidrosis  soll  aucm  als  vicariirende  Men- 
struation und  sonst  als  .auf  Nervenstörungen  zurückzuführende  Diapedese"  in  die 
SchweissdrüsenausfÜhrungsgänge  vorkommen  (häufig  Simulation!).  Die  vielfach  als 
rother  imd  gelber  Schweiss  bezeichneten,  speciell  in  den  Achselhöhlen  nicht  selten 
zu  constatirenden  Auflagerungen  auf  den  Haaren  beruhen  auf  Bacterienvegetationen 
und  sind  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Waschungen  mit  desinficirenden  Lösungen 
oder  durch  regelm&sige  Einfettungen,  z.  B.  mit  schwacher  Pyrogallussalbe  zu  be- 
seitigen. 
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II.  Die  EntzOndangen  der  Schweissdrflsen  betreffen  diese  meist  nicht 
allein  und  meist  nicht  in  erster  Reihe.  Sie  können  einmal  durch  Ausbreitung  ent- 
zündlicher Processe  per  contiguitatem,  dann  durch  äussere  Infection  der  Seh  weiss- 
drttsenausführungsgänge  und  endlich  höchst  wahrscheinlich  auch  durch  Infection 
auf  dem  Blutw^e  zu  Stande  kommen,  da  die  Ausscheidung  pyo^^er  Mikroorga- 
nismen durch  die  Schweissdrüsen  erwiesen  zu  sein  scheint.  Speciell  multiple  Ab- 
Fcesse  bei  Kindern  und  die  impetigo-,  akne-  und  funmkelähnlichen  Processe  (im 
Anschluss  an  H3rperidrosis  und  , Miliaria  rubra')  am  Körper,  besonders  aber  an 
den  Achselhöhlendrfisen  kommen  hier  in  Frage;  bei  ihnen  hat  der  Ausgang  von 
den  Schweissdrüsen  für  den  Verlauf  und  Mr  die  Behandlung  nur  die  Bedeutung, 
dass  sie  oft  kürzer  dauern,  weniger  zur  Suppuration  neigen  und  (namentlich  wenn 
die  Sommerhitze  zu  ihrem  Ausbruch  Anlass  gegeben  hat)  bei  geeigneter  Hautpflege 
viel  weniger  recidiWren,  als  Furunkel  (vergl.  Furunkel). 

Der  als  Hidrosadenitis  suppurativa  etc.  beschriebene  Process  wird 
bei  den  »Tuberculiden"  besprochen. 

III.  Die  eigentlichen  Tumoren  der  Schweissdrflsen  und  das  Hidro- 
cy Stoma  werden  bei  den  Neubildungen  kurz  abgehandelt. 

Die  als  flüchtige  Chrstenbildungen  der  SchweissdrüsenausfÜhrungsgänge  auf- 
gefassten  und  als  Dysidrosis  und  Cheiropompholyx  bezeichneten  Bläschen- 
erkrankungen sind  nach  meiner  Auffassung  entzündlicher  Natur  und  werden  bei 
den  Ekzemen  erörtert;  hierher  gehört  wohl  auch  die  «Miliaria  rubra* 
(Sudamina),  bei  welcher  allerdings  nach  der  Meinung  Einiger  Verlegungen  der 
Ausführungsgänge  eine  Rolle  spielen  sollen,  die  aber  doch  wesentlich  entzündlicher 
Natur  ist.  Meist  in  der  Sommerhitze  (oder  bei  Menschen,  die  in  grosser  Wärme 
arbeiten)  treten  sehr  zahlreiche,  kleine,  intensiv  rothe  Knötchen  mit  minimalen 
Bläschen  und  weiterhin  Pustelchen  (Miliaria  alba)  unter  mehr  oder  weniger 
starkem  Jucken  speciell  an  der  Haut  des  Rumpfes  auf.  Meist  stellt  sich  in  sehr 
kurzer  Zeit  Heilung  unter  Schuppung  ein;  seltener  schliessen  sich  aus^bildete  Ekzeme 
oder  Pyodermien  an.  Die  in  den  Tropen  vorkommende  „PricKley  heat'  ist 
meist  mit  Miliaria  rubra  identificirt  worden,  soll  aber  auf  einer  Erweiterung  d^ 
Schweissdrüsenausführungsganges  in  der  Stachelschicht  beruhen  und  nicht  ent- 
zündlich sein.  Die  Behandlung  hat  nach  Möglichkeit  auf  Beseitigung  des  Schwitzens 
zu  achten;  sonst  genügt  Einpudern,  Zinkpaste,  Spiritusabwaschungen  etc. 

Sicher  eigentliche  Cysten  der  Schweissdrüsenausführungsgänge  sind  die 
als  Miliaria  crystallina  bezeichneten  flüchtigen  Bildungen,  welche  bei  plötz- 
lichem Schweissausbruch,  speciell  bei  fieberhaften  Krankheiten  (bei  kritischem  Ab- 
fall, vor  der  Agone),  aber  auch  sonst  (z.  B.  bei  Schwitzkuren,  locafisirt  unter  Ver- 
bänden) vorkommen  und  ohne  alle  subjectiven  Symptome  als  kleine,  selten  etwas 
grösser  werdende  krystallhelle,  mit  sehr  dünner  Homdecke  versehene  Bläschen 
speciell  die  (von  entzündlichen  Erscheinungen  ganz  freie)  Haut  des  Rumpfes  be- 
decken, um  ohne  Trübung  des  Inhalts  meist  s<mnell  wieder  zu  verschwinden  und, 
wenn  überhaupt,  nur  eine  sehr  unbedeutende  Schuppung  zurückzulassen.  Die  Ur- 
sache der  Cystenbildun^  (mangelhafte  Abstossung  der  Hornschicht  im  Lauf  der 
vorangehenden  Krankheit?)  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 
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X.  Keratosen. 

Die  Verhomung  der  die  Körperoberfläche  überziehenden  Epithelien  ist  der 
normale,  gleichsam  entwickelungsgeschichtlich  vorgesehene  Abschluss  der  das  Rete 
Malpighii  zusammensetzenden  Epithelien.  Wird  die  Entwickelunff,  Vermehrung  und 
Em&hrung  dieser  Epithelien  nicht  durch  das  Epithel  selbst  trefl^nde  Schädigungen 
unmittelbar  oder  durch  im  Gefässbindegewebe  sich  abspielende  Krankheitsprocesse 
mittelbar  ^estOrt,  so  kommt  überall,  je  nach  den  Körperstellen  in  verscluedenen 
Graden,  eine  bald  mehr,  bald  weniger  dicke  HomscMcht  zu  Stande.  Denn  die 
gebildeten  Homzellen  sind  fest  mit  emander  verbunden,  so  dass  aus  ihnen  eine 
didite,  lückenlose,  nur  durch  die  Drüsenöffiiungen  und  Haare  unterbrochene  Schicht 
entsteht.  Entsprechend  der  von  der  untersten  Schicht  sich  stetig  vollziehenden 
Anbildung  findet  an  der  Aussenfläche  eine  stetige  Abstossung  von  Homschupjpen 
statt,  je  nach  den  Reinlichkeitsgewohnheiten  der  Individuen  mehr  oder  wemger 
bemerkbar. 

Abweichungen  von  dieser  Form  bezeichnen  wir  theils  als  Parakeratose, 
theils  als  Hyperkeratose. 

Bei  den  «Parakeratosen"  handelt  es  sich  um  eine  atypische  und  unvoll- 
kommene Verhomung.  Die  Epithelien  zeigen  zwar  den  Beginn  der  (chemischen) 
Homumbüdunff  an  den  Zellrändem,  es  fehlt  jedoch  die  gleichmässige  Umwandlung 
des  Zellprotoplasmas  in  Homsubstanz,  der  Kern  bleibt  mehr  oder  wemger  gut  er- 
halten. Die  Zellen  sind  auch  wie  in  der  normalen  Homschicht  fest  aneinander 
gefügt,  wenn  sie  zu  bisweilen  recht  mächtigen  „Schuppen"  zusammengeklebt  bleiben; 
aber  diese  Schuppenbeläge  sind  weder  qualitativ  normale  Hommassen,  noch  werden 
sie  in  normaler  Weise  von  der  Hautoberfläche  abgestossen. 

Unter  der  Bezeichnung  „Hyperkeratosen"  werden  zwei  Vorgänge  ver- 
standen, die  das  Gemeinschaftliche  haben,  dass  im  gegebenen  Augenblick  eme  das 
normale  Maass  übertreffende  Menge  von  Homzellen  an  einer  Hautstelle  oder  auch 
universell  an  der  Körperoberfläche  sich  vorfindet  Aber  die  Art  des  Homansatzes 
ist  verschieden.  Bei  der  einen  Form  handelt  es  sich  um  einen  hypertrophischen 
Proceas,  derart,  dass  Epithelhypertrophie,  welche  selbst  wiederum  eine  entsprechende 
Steigerung  des  vom  Gefässbindegewebe  herstammenden  Emährungsstromes  zur 
Voranssetzunff  hat,  der  Homhypertrophie  vorausgeht.  Nebenbei  können  mecha- 
nische Verhältnisse  vorliegen,  welche  die  Abstossung  der  Homzellen  an  der  Ober- 
fläche verhindern  und  so  passiv-mechanisch  zur  Verdickung  der  Homschicht  bei- 
tragen. Demgegenüber  handelt  es  sich  bei  anderen  Formen  der  Hyperkeratose 
mehr  um  eine  Retention  oder  Hemmungsbildung,  derart,  dass  durch  abnorm 
starke  Verhomung  der  Epithelien  und  durch  abnorm  feste  Gohärenz  der  Homzellen 
eine  zu  dicke  und  zu  feste  Homlage  sich  bildet.  Das  Epithel  ist  aber  nicht  hyper- 
tro]phisch,  sondern  (vielleicht  auch  mechanisch  durch  die  aussen  angelagerte  Hom- 
schicht) verdünnt  und  in  seiner  Entwickelung  gehemmt.    Die  an  der  Aussenfläche 
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vor  sich  gehende  Abstossong  ist  bald  in  Form  schnppenartiger  Blätter  bemerkbar, 
bald  stossen  sich  grössere  Stücke  des  Hompanzers  in  tote  ond  in  Bröckeln  ab. 
Eine  Steigerung  des  Emährungsstromes  im  Gefassbindegewebe  (Corium  imd  Pa- 
pillarkörper)  findet  nicht  statt.  Bilden  sich  mikroskopisch  Hyperamien  mid  leidite 
entzündliche  Vorgänge  um  die  Gefasse  herum,  so  sind  dieselben  eher  als  passiv- 
atonische Hyperämien  und  leichte  secundäre  Entzündungen  aufzufassen. 

Die  Ursache  und  Pathogenese  der  einzelnen  Hyperkeratosen- 
formen  ist  vielfach  noch  unbekannt  und  strittig,  ihre  weitere  Erfor- 
schung bedarf  dringend  vielfacher  Untersuchung.  Sie  finden  sich  theils 
als  erworbene  Krankheit,  theils  als  angeborene  Anomalien, 
entweder  in  diffuser  Verbreitung  oder  in  circumscripten  Herden; 
bald  als  flächenhafte  Ueberverhomung  des  Oberhautepithels,  bald  durch 
Mitbetheiligung  des  Papillarkörpers  in  papillären,  die  Hautoberflacbe 
überragenden  Prominenzen,  bald  als  folliculäre  Formen.  —  Alle  diese 
verschiedenen  Formen  sind  als  der  Ausdruck  ein  und  derselben  Haut- 
anomalie anzusehen,  derart,  dass  in  Familien  zwar  alle  Mitglieder  an 
Hyperkeratosen  leiden,  aber  durchaus  nicht  alle  an  ein  imd  derselben 
Form.  Nicht  selten  finden  sich  auch  andere  Entwickelungshemmungen 
der  Haut  und  Abweichungen  vom  normalen  Bau  neben  der  Yerhomungs- 
anomalie. 

Wahre  Epithel-Hornschichthypertro phien  scheinen 
zu  sein: 

1.  die  durch  mechanische  Beize  entstehenden,  mit  hyperämischer 
Ueberemährung,  Epithelhypertrophie,  Hyperkeratose  und  mechanischem 
Festhalten  von  Hommassen  einhergehenden  Calli  imd  Clavi; 

2.  die  vermuthlich  durch  Infection  entstehenden  Verrucae  vul- 
gares und  Verrucae  planae; 

3.  die  toxischen  Arsenkeratosen  der  Hände,  die  Leuko- 
keratosen der  Schleimhäute; 

4.  vermuthlich   die   auf   congenitaler  Anlage  beruhenden  Eera- 

tome : 

a)  das  Keratoma  palmare  et  plantare  hereditarium, 

b)  das  Keratoma  (vulgo  Ichthyosis  oder  Hyperkeratosis)  universale  diffusum 
congenitum. 

5.  (Vielleicht)  eine  Anzahl  von  Affectionen,  bei  denen  die  Hyperkeratose 
sich  gleichsam  als  Zugabe  zu  anderen  Processen  hinzugesellt.  Die  Hyperkeratose 
verlemt  solchen  Formen  zwar  ein  ganz  charakteristisdies  Gepräge,  sie  ist  aber 
nicht  ein  nothwendiges  oder  das  essentielle  Glied  in  der  Kette  der  Gesammt- 
erscheinungen.  Hier  wären  aufzuzählen:  a)  Tuberculosis  cutis  verrucosa  (Lupus 
verrucosus);  b)  mit  Hyperkeratose  einhergehende  Ekzem-,  Liehen  ruber-  etc.  Formen; 
c)  Angiokeratome;  d)  gewisse  Naevusformen:  Fibrokeratome. 

So  charakteristisch  auch  die  Yerhomungsanomalie  ist,  so  ist  sie  doch  etwas 
Nebensächliches,  da  ganz  entsprechende  Naevusbildungen  auch  ohne  Hyperkeratosen 
oft  an  demselben  Menschen,  vorkommen. 

Abnorme  Verhornung  als  Hemmungsbildung  ohne  Epi- 

thelbypertrophie  scheint  vorzuliegen: 

1.  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Ichthyosis:  nitida,  serpentina  (?), 
hystriz,  der  Akrokeratosis  (Neuburger); 

2.  bei  den  folliculären  Keratosis-  sive  Ichthyosisformen  mit  oder  ohne  secun- 
däre hypeiümisch-entzündliche  Begleiterscheinungen: 

a)  Liehen  pilaris.    Keratosis  follicularis  alba  et  rubra. 

b)  Pityriasis  rubra  pilaris. 

3.  Auch  bei  lang  bestehender  Prurigo  finden  sich  Verdickung  der  Hom- 
schicht. 

Meiner  Anschauung  nach  beruhen  diese  letztgenannten  Ichthyosisformen  auf 
einer  congenitalen  Anlage,  mögen  sie  früher  oder  später  im  Leben  zum  Vorschein 
kommen.    Unna  will  sie  als  eine  infectiöse,  Tommasoli  als  eine  autotoxische 
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Entzündimg  hinstellen.  Doch  sind  die  an  den  GeßLssen  vorhandenen  Störungen, 
wie  ich  schon  sagte,  nicht  die  primäre  Ursache  und  auch  keine  wesentliche  Er- 
scheinung des  Processes,  sondern  secundärer  Natur,  nur  im  rein  histologischen 
Sinne  als  entzündlich  aufzufassen,  sehr  häufig  auch  nur  durch  Complicationen  im 
Einzelfalle  gesteigert. 

Es  muss  jedoch  wiederholt  werden,  dass  noch  jede  einzelne  Frage  strittig 
und  unentschieden  ist  und  die  Eintheilung  und  Trennung  der  verschiedenen  Hyper- 
keratosisformen, wie  wir  sie  vorgenommen,  einer  fortgesetzten  histologischen  Durch- 
arbeitung bedarf. 

Ichthyosis. 

Ichthyosis  ist  eine  meist  im  1.  oder  2.  Lebensjahr  erscheinende 
Hautveränderung,  bei  welcher  sich  mehr  oder  weniger  massige  hornige 
Verdickung,  also  Hyperkeratosis,  mit  grauschwärzlicher  Verfärbung 
und  Abschuppung  der  Hornschicht  vorfindet. 

Je  nach  dem  Grade  der  Verhomung  und  dem  Aussehen  des  Homüberzuges 
werden  eine  Anzahl  von  Formen  unterschieden,  die  aber  nur  quantitativ  verschie- 
dene Grade  ein  und  desselben  Krankheitsvorganges  sind,  vielleicht  darauf  beruhend, 
dass  die  krankhafte,  später  in  den  ichthyotischen  Veränderungen  sich  documen- 
tirende  Alteration  des  Keimblattes  zu  verschiedenen  Perioden  des  embryonalen  Ent- 
wickelungslebens  einsetzte.  Auch  die  Verschiedenheit  derLocalisation  hat  man  der 
Eintheilung  der  Hyperkeratosen  zu  Grunde  gelegt.  Doch  hat  auch  die  Hypothese,  dass 
es  sich  bei  den  verschiedenen  Ichthyosinormen  um  principiell  verschiedenartige 
Affectionen  handle,  einen  Vertreter  gefunden.  Unna  sieht  die  gewöhnlichen 
Formen  der  Ichthyosis  als  „infectiöse  Hautentzündungen'*  an  und  trennt  sie  scharf 
von  den  .angeborenen  Missbildungen".  Wir  halten  alle  Ichthyosisformen  für  .an- 
geborene* Hautleiden,  beruhend  auf  einer  Anomalie  der  Hautanlage  und  Entwicke- 
lung.  Sehr  häufig  lässt  sich  durch  den  Nachweis  der  Erblichkeit  der  Beweis  dafür 
ohne  weiteres  erbringen;  anderenfalls  ist  zu  erwägen,  dass  bei  der  Vererbung 
Generationen  übersprungen  werden  können  oder  so  leichte  Grade  von  „rauher 
Haut*  vorkommen,  dass  sie  in  älteren  Generationen  übersehen  oder  vergessen 
werden.  —  Der  Vererb ungsfähigkeit  dieser  Affection  wird  man  bei  der  Abgabe  des 
Heirathsconsenses  ftlr  derartige  Patienten  gedenken  müssen. 

Im  finrossen  Ganzen  kann  man  die  flächenhaften,  das  gesammte  Oberhaut- 
epithel  treffenden  und  die  an  die  Follikel  localisirten  Formen  unterscheiden. 

1.  Als  Ichthyosis  nitida  (nacr^e)  bezeichnet  man  eine  (wie  bei  Prurigo)  auf 
die  Streckseiten  der  Extremitäten  beschränkte,  mit  scharfer  Aussparung  der  Gelenk- 
beulen  einhergehende  Form,  bei  welcher  die  vollkommen  trockene,  mehr  oder 
weniger  abblätternde  und  schmutziggraue  Hautoberfläche  (Ichthyosis  alba,  nigri- 
cans, pityriasique)  mit  polygonalen,  unregelmässig-eckigen  Schuppen 
fischhautähnlich  bedecl^  erscheint.  Bei  genauerer  Betrachtung  sieht  man, 
dass  es  sich  weniger  um  entsprechend  geformte,  aufgelagerte  Schuppen  handelt, 
sondern  dass  die  oberste  Homschichtlage ,  gleichsam  als  wenn  sie  zu  weit  wäre, 
g^altet  ist  und  sich  dabei  in  Felder,  welche  der  gewöhnlichen  Oberhautfelderung 
entsprechen,  legt,  die  allerdings  mehr  oder  weniger  mit  glimmerartigen  Hom- 
blättchen  bedeckt  sein  können.  Diese  .Schuppen*  sind  also  die  obersten  Hom- 
Schichtlamellen,  die  bald  hell  durchscheinend,  bald  schmutziggrau  verförbt  der 
Oberfläche  ziemlich  fest  anhaften,  an  den  Bändern  der  Felder  leicht  abgehoben 
abstehen»  so  dass  eine  rauh  sich  anfühlende  Hautoberfläche  entsteht.  Die  Haut  ist 
trocken  und  meist  nicht  schwitzend;  jedoch  ist  die  Function  der  Schweissdrüsen 
erhalten  und  je  nach  dem  Grade  der  Oberflächenverhomung  leichter  oder  schwerer 
zu  erregen.  Haare  und  Talgdrüsen  sind  atrophisch,  auch  die  Nägel  werden 
iarocken  und  brüchig.  Die  nervösen  Functionen  der  Haut,  speciell  die  Sensibilität, 
sind  fast  unverändert 

Die  Localisation  der  Ichthyosis  betrifit  mit  Vorliebe,  wie  bereits  erwähnt, 
die  Streckseiten  der  Extremitäten  und  verschont  sämmtliche  Ge- 
lenkbeugeflächen in  meist  scharf  abgesetzten  Grenzlinien.  Jedoch  sind  weder 
der  Bnmpf,  noch  das  Gesicht  und  die  Kopfhaut,  noch  die  Flachhände  und  Fusssohlen 
regelmässig  verschont. 

Auffallend  häufig  findet  sich  ein  isolirt es  Befallensein  der  Flachhände  und 
Fusssohlen,  so  dass  man  diese  Formen  als  Keratoma  palmare  et  plantare  den 
gewöhnlichen  Ichthyosisformen  gegenüber  gestellt  hat,  zumal  sie  stets  als  erblich- 
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famitiftre  Abnomüt&t  nachweisbar  sind.  Doch  finden  sich  ähnliche  Erscheinungen 
auch  als  Theilglied  allgemeiner  Icbthjoeie. 

Man  findet  dann  an  den  H&nden  und  FuBssohlen  scharf  umschriebene,  meist 
ohoe  Bandhnieiämie  einberKehende  Homschwarten,  die  natürlich  entsprechend  der 
Dicke  der  Homschwarte  eme  gewiase  Erschwerung  der  Beweglichkeit  und  Ab- 
stumpfung der  Senajhilit&t  mit  sich  bringen.  iElhagaden  führen  leicht  zu  sehr 
schmerzhaften  Störungen,    Häufig  besteht  eine  auffallend  starke  Hyperidroiia. 

Ist  da« Gesicht  und  der  Kopf  befallen,  ao  besteht  oft  ein  eigenartiger  starrer 
Qesichtaausdmck.  Die  Farbe  ist  auffallend  blaas ,  die  Haut  trocken  und  verkfirzt 
aussehend;  Andeutung  von  Ektropi Umbildung,  Schrumpfungsrorg&nge  an  den  Con- 

Fig.  28. 
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iunctiven,  Mikrophthalmus  weisen  darauf  hin,  dass  thateächlich  eine  atrophische 
Verkürzung  und  Verminderung  der  Dehnbarkeit  besteht.  Ueberhaupt  sind  mit 
uniTerselter  Ichthjosia  behaftete  Menschen  meist  sehr  mager,  anfällig,  zeigen  Zahn- 
difformitäten  und  machen  den  Eindruck  von  in  der  Entwickelung  körperlich  und 
geistig  zurückgebliebenen  Menschen,  ' 

Im  grossen  Ganzen  ist  zu  berücksichtigen,  dass  bei  diesen  milden  Formen 
das  Aussehen  der  Ichtbyosisbaut  sehr  abhängt  —  wir  werden  bei  der  Therapie 
darauf  zurückkommen  —  TOn  dem  mehr  oder  minder  grossen  Grad  von  Hautpflege, 
die  der  einzelne  Patient  je  nach  Erziehung  und  Gewohnheit  anwendet,  von 
der  Stärke  der  Scbweis^bildung,  die  je  nach  Jahreszeit,  Klima,  Beschtiftigungsart 
ungemein  verschieden  sein  kann.  Es  ist  daher  auch  begreiflich ,  dass  bei  allen 
leichten  Ichthyo eisformen  Gesicht,  Kopf  und  Hände  ichthyosisfrei  erscheinen,  da  ja 
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auch  diejenigen  Menschen,  welche  sonst  ihrem  Körper  ear  keine  Pflege  widmen, 
diese  Theile  häufig  waschen,  die  Haare  einfetten.  Bei  hohen  Graden  der  Ichthyosis 
reichen  natürlich  diese  Maassregeln  der  Kosmetik  nicht  aus.  —  Vielleicht  existirt 
auch  eine  der  bei  Thieren  Torkommenden  analoge  „  Mauserung  **,  die  zu  Vermin- 
derung der  Homlagen  zu  bestimmten  Zeiten  führt. 

Neben  den  typischen  Ichthyosisformen  finden  sich  schuppende,  massig  hyper- 
ämische,  mit  grosser  Straffheit  und  Härte  einhergehende,  namentlich  an  den 
Unterschenkeln  und  Unterarmen  localisirte  Affectionen,  die  nament- 
lich dann  an  Ichthyosis  erinnern,  wenn  Handteller  und  Fusssohlen  stark  ausgeprägte 
und  andauernde  Uyperkeratose  aufweisen.  Zwar  trennt  anscheinend  der  Mangel 
an  Erblichkeit  und  das  Auftreten  erst  viele  Jahre  nach  der  Geburt  diese  Dermatosen 
von  wahrer  Ichthyosis,  andererseits  aber  fehlt  eine  Erklärung  für  die  Deutung"  der- 
artiger chronischer  und  atrophischer  Verhomungsatypien  (namentlich  wenn  Nägel- 
und  Haaranomalien  mit  ihnen  vergesellschaftet  sind).  Das  Vorhandensein  entzünd- 
licher Erscheinungen  spricht  nicht  ohne  weiteres  gegen  Ichthyosis,  da  letztere 
häufig  den  Boden  für  schwer  heilende  ekzematöse  Processe  abgibt. 

Eine  derartige  „Pseudoichthyose*  ist  auch  die  zuerst  von  Jadassohn  be- 
schriebene Pityriasis  alba  atrophicans,  eine  im  früheren  oder  späteren 
Kindesalter  beginnende,  mehr  oder  weniger  schnell  sich  verbreitende  und  dann 
constant  bleibende  Erkrankung  der  Haut  mit  den  Hauptsymptomen  einer  zuerst 
lamellösen  und  sehr  copiösen,  später  mehr  pityriasiformen  und  ^ringen  Schuppung, 
mit  unerträglichem  Jucken  und  Neigung  zu  Frösteln,  späterhin  zu  einer  starken 
Verdünnung  und  Spannung  der  Haut  führend,  andererseits  aber  auch  ohne  Atrophie 
zur  Norm  zurückkehrend.  Nie  besteht  Röthung  oder  deutliche  Entzündung.  Zweifel- 
los erinnert  diese,  durch  zu  schnelle  Verhomung  der  oberen  Zellenlagen  mit  Atro- 
phie aller  Hautschichten  einhergehende  Affection  ungemein  an  eine  Ichthyosisform. 
Doch  trennt  die  im  ersten  Stadium  der  Erkrankung  sehr  ausgeprägte  Schuppung, 
der  starke  Juckreiz,  die  Möglichkeit  zu  heilen  und  die  ausseromentlich  hochgradige 
Spannung  und  Verdünnung,  welche  zurückbleibt,  diese  Affection  von  allen  Ich- 
thyosisformen, ohne  dass  man  zur  Zeit  im  Stande  ist,  sie  irgend  einer  anderen 
Gruppe  der  Hautkrankheiten  mit  besserem  Rechte  anzugliedern. 

2.  Als  Ichthyosis  Berpeiitina  oder  Sauriasis  sind  die  Formen  von  Ichthyosis 
bezeichnet  worden,  bei  denen  sich  schl  an  genhaut-,  bisweilen  auch  krokodilhaut- 
ähnlich  ein  dickerer,  grünlich  oder  schwärzlich  verfärbter,  panzerartiger  Ueberzug 
in  entweder  unregelmässig  polygonalen,  den  Spannungsrichtungen  der  Haut  un- 
geföhr  entsprechend  geformten  Platten  oder  auch,  speciell  an  Knieen  und  Ellen- 
bogen, mehr  warzige  Erhebungen  finden.  An  letzteren  Stellen  kommt  es  häufig 
zu  mechanischer  Abstossung  der  Hommassen,  so  dass  dann  eine  stark  hyperämische, 
leicht  nässende,  äusseren  entzündlichen  Reizen  leicht  zu^ngliche,  nur  von  wenig 
widerstandsfähiger  Epithelschicht  bedeckte  Haut  frei  liegt. 

3.  Ichthyosis  hystnx  nennt  man  diejenigen  Formen,  bei  denen  die  Verhomung 
nicht  flächenhaft  bleibt  und  flache  Platten  darstellt,  sondern  wo  durch  active  Mit- 
betheiligung  der  aus  der  Hautoberfläche  herauswachsenden  Papillen  entsprechend 
geformte  warzige,  papilläre,  stachelartige,  pigmentirte  Protuberanzen 
gebildet  werden.  Die  Ausbreitung  dieser  Formen  iS,  ungemein  wechselnd,  baJd 
sehr  ^osse  Strecken  des  Körpers  überziehend  (Fälle  der  Familie  Lambert:  „Stachel- 
schweinmenschen'), bald  localisirt  in  grösseren,  meist  unsymmetrisch  angeordneten 
Flächen,  bald  halbseitig  und  streifenartig  auftretend.  Daneben  findet  sich  oft  aus- 
geprägte Pityriasis  capitis  et  facieL  Diese  Fälle  von  Ichthyosis  localis  oder  Cornea 
putialia  sind  in  grosser  Anzahl  als  „Naevi*  beschrieben  —  und  „Naevi"  sind  es 
wirklich  —  und  wegen  ihres  häufig  an  Nervenbahnen  erinnernden  Verlaufes  als 
»Nervennaevi",  „neuropathisches  Papillom"  etc.  bezeichnet  worden.  Ich  habe  seit 
jeher  angenommen,  dass  diesen  ganz  eigenthümlichen  Localisationen  von  angeborener 
Hautdifformität  ganz  verschiedenartige,  im  embryonalen  Leben  das  äussere  Keim- 
blatt treffende  Entwickelungsstörungen  zu  Grunde  liegen  mögen.  Hin  und  wieder 
mag  die  Entwicklung  der  peripheren  Nerven  oder  das  Aufemanderstossen  zweier 
Hautnervengebiete  (in  den  Voigt'schen  Grenzlinien)  den  Anlass  zu  den  streifen- 
förmigen Naevi  comei  gegeben  haben.  Es  handelt  sich  also  um  anatomische,  nicht 
um  functionelle  Störungen  bei  diesen  „Nerven '-Naevi. 

Gleichsam  eine  isolirte  Efflorescenz  von  Ichthyosis  hystrix  ist  das 

Gornn  catanenm,  Hauthorn.   Es  findet  sich  in  allen  Abstufungen  der  Länge 

(von  wenigen  Millimetern  bis  zu  vielen  Centimetem)  und  des  Durchmessers;  eck^;, 

oval   und  rund;   gerade,   gekrümmt,   spiralig  gedreht;   einzeln  oder  zu  mehreren 

neben  einander,   Klein,   unscheinbar  oder  in  grossen  thierhomähnlichen  Gebilden 
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(von  gelblich-schwarzbrauner  Farbe,  oft   etwas  durchscheinend)  meist  in  späterem 
Alter,  an  der  Kopfhaut,  Gresicht  (besonders  Nase  und  Lidhaut),  Scrotum,  Glans  etc. 

Sie  entstehen  als  papilläre  Hypei-trophien  erst  mit  Epithelhypertrophie,  die 
aber  allmälig  hinter  der  massigen  Hombilaung  zurücktritt.  —  Oft  sitzen  hauthom- 
artige  Kugeln  und  Cylinder  auf  kleinen  fibromatösen  Naevis.  —  Das  Comu  cuta- 
neum  ist  als  angeborene  (resp.  auf  angeborener  Anlage  beruhende)  Neubildung  anzu- 
sehen, wenn  auch  ei'worbene  Neubildungen  (z.  B.  Condylomata  acuminaUi)  den 
Ausgangspunkt  bilden  können. 

Bisweilen  fallen  die  Hauthömer  ab  und  wachsen  dann  wieder  nach. 

Die  Therapie  besteht  in  tiefer,  die  Mutterpapillen  mit  entfernender  Exciaion. 

Ganz  strittig  ist  die  Stellung  der  bei  Neugeborenen  vorkommenden,  ge- 
wöhnlich als  Ichthyosis  foetalis  congenita  bezeic&ieten  Formen  (Hyperkeratosis 
diffusa  congenita).  Die  meisten  derselben  gehören  zweifellos  insofern  in  das  Gebiet 
der  Ichthyosis,  als  es  sich  um  echte  Hyperkeratosis  handelt:  grosse  Homplatten, 
in  ihrer  Consistenz  oft  an  dicke  Schwielen  erinnernd,  bedecken,  durch  nicht  ver- 
homte,  mehr  oder  weniger  breite,  röthliche  Furchen  und  Risse  getrennt,  den  ganzen 
Körper:  Kopf,  Rumpf,  Extremitäten.  Die  Form  der  Platten,  re^.  die  Richtung  der 
sie  trennenden  Furchen  en^richt  der  Richtung  und  Stärke  des  Wachsthumsdruckes, 
mit  dem  der  wachsende  Körper  den  abnorm  zeitig  sich  bildenden  Hompanzer 
sprengte.  Die  meist  vorzeitig  geborenen  Kinder  gehen  trotz  der  normalen  Ent- 
wickelunff  der  inneren  Organe  an  Inanition  zu  Grunde,  da  das  Saugen  durch  die 
ünbeweguchkeit  der  auch  das  ganze  Gesicht  treffenden  Panzerung  unmöglich  ist. 

Kinder  mit  schwächer  entwickelten  Hyperkeratosisformen  werden  manchmal 
am  Leben  erhalten;  doch  bleibt  die  subnormale  Entwickelung  der  gesammten  Haut, 
die  gleichsam  zu  kurz  ist,  das  ganze  Leben  hindurch  bemerkbar.  —  Ein  Theil  der 
als  , Ichthyosis  congenita**  beschriebenen  Formen  hat  aber  mit  den  Hyperkeratosen 
gamichts  zu  thun,  sondern  ist  eine  universelle,  sehr  hochgradige,  crustöse  Sebor- 
rhoe, die  zwar  unter  Umständen  einen  für  das  Leben  der  £nder  sehr  gefährlichen, 
aber  meist  doch  an  sich  heilbaren  und  nur  vorübergehend  krankhaften  Zustand 
darstellt.  — 

Während  die  hoch^adigen  Formen  der  Ichthyosis  (Ichthyosis  universalis 
congenita,  Ichthyosis  hystnz),  speciell  die  in  Streifenform  auftretenden  Naevi,  nur 
ein  wissenschaftliches  Interesse  nahen,  haben  die  (viel  häufigeren)  Formen  der  ein- 
fachen Ichthyosis  nitida  praktisches  Interesse. 

Häufig  complicirt  sich  Ichthyosis  mit  schweren  ekzematösen  Processen, 
die  im  Gesicht  eine  besondere  Locsüisation  darin  aufweisen,  dass  gewöhnlich  die 
durch  die  naso-Iabialen  und  Kinnfalten  begrenzte  Mittelparthie  frei  bleibt. 

Verbindet  sich  die  Ichthyosis  am  Körper  und  an  den  Extremitäten  mit 
irgend  welchen  juckenden ,  eventuell  ekzematösen  Erscheinungen ,  so  entsteht  bis- 
weilen der  Verdacht  einer  Prurigo,  zumal,  wie  bereits  erwähnt,  die  Localisation 
der  Ichthyosis  vollkommen  der  der  Prurigo  entspricht.  Die  Differentialdiagnose 
wird  sich  leicht  stellen  lassen  durch  die  Feststellung,  dass  der  juckende  und  ent- 
zündungserregende Zustand  nur  als  Complication  zu  dem  seit  dem  1.  oder  2.  Lebens- 
jaJir  vorhandenen  (nicht  juckenden)  Rauhigkeitszustand  der  Haut  hinzugetreten  ist 
und  nicht  schon  (wie  die  Prurigo)  immer  in  derselben  Weise  seit  frühester  Kind- 
heit bestand.  Meist  wird  sich  auch  leicht  der  teigig  ödematöse,  derbe  Zustand  der 
Prurigohaut  von  der  eher  atrophischen  Ichthyosisnaut  unterscheiden  lassen. 

Combinationen  von  Ichthyosis  mit  anderen  Dermatosen,  z.  B.  Sklerodermie, 
Psoriasis,  Favus  etc.  sind  natürlich   als  Zufälligkeiten  ohne  besondere  Bedeutung. 

Die  Ursache  und  Pathogenese  der  IchÜiyosis  ist,  wie  erwähnt,  unbekannt 
und  strittig.  Abgesehen  von  der  wirklich  ,  congenitalen "  Form  kann  an  der  em- 
bryonalen Disposition  in  all  denjenigen  Fällen  nicht  gezweifelt  werden,  in  denen 
Erblichkeit  sich  sicher  nachweisen  lässt.  Dies  sind  einmal  die  meisten  Fälle  von 
Keratoma  plantare  et  volare,  bei  denen  die  Affection  durch  viele  Generationen 
hindurch  als  erblich  festgestellt  werden  konnte,  dann  die  naevusartigen  Formen 
und  schliesslich  viele  Fälle  gewöhnlicher  Ichthyosis.  Aber  bei  letzterer  ist  es  aller- 
dings oft  auch  ganz  unmöglich,  eine  Erblichkeit  aufzufinden. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Ichthvosis  besteht  in  Erweichung  und 
Abschälung   der  abnormen  Hornbedeckung.    Es  kommen  in  Betracht: 

1.  Erweichung  durch  möglichst  protrahirte  und  möglichst  häufige  Bäder 
(mit  Zusatz  von  Salzen,  Seifen;  in  Schlangenbad,  Kreuznach,  permanente  Bäder 
in  Lenk  etc.)  und  Schwitzproceduren.  Eventuell  kann  man  durch  Kautschuk- 
einhüllung für  Hauterweichung  durch  gesteigerte  Schweissbildung  und  verhinderte 
Verdunstung  sorgen. 
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2.  Erweichung  durch  Einfettungen  und  Seifeneinschäumungen  (mit  Ein- 
trocknung des  Schaums)  jeder  Art.  Im  grossen  Ganzen  wird  man  etwas  zähere 
Salben  (mit  Alapurin,  Lanolin,  Ungt.  Vaseline  plumbic),  die  aber  gut  verrieben 
werden  müssen«  bevorzugen.  Als  Zusätze  sind  geeignet  Schwefelpräparate  und 
namentlich  Salicylsäure,  letztere  wegen  ihrer  bomschichtdurch dringenden  und 
lockernden  Eigenschafben.  Noch  stärker  schälend  wirken  Gombinationen  von 
SaHcylsäure  und  Resorcin  (ana  5 — 10  Procent)  in  Salben.  Auch  Chrysarobinkuren 
werden  versucht  werden  können. 

Werden  Bäder  und  Salben  combinirt  gebraucht,  so  ist  einerseits  darauf  zu 
achten,  dass  unmittelbar  nach  dem  Baden  und  Abtrocknen  die  Salben  enerffisch 
in  die  Haut  hinein  massirt  werden;  andererseits  ist  vor  jedem  Bade  durch 
sorgföltiges  Seifen  die  Haut  zu  entfetten,  damit  das  Wasser  seine  erweichende 
Eigenschaft  entfalten  kann.  Zwischen  energische  Kuren,  bei  denen  täglich 
stundenlange  Bäder  und  fortwährende  Einfettungen  vor^nommen  werden,  kann 
man  mildere  Proceduren  einschieben :  selteneres  Baden ,  Ersatz  der  stundenlangen 
Wasserbäder  durch  Dampfbäder,  Ei*satz  der  fetten  Salben  durch  überfettete  Seifen 
(mit  SaHcylsäure),  die  viel  sauberer  und  daher  den  Patienten  viel  angenehmer  sind. 

Eine  innere  Behandlung  der  Ichthyosis  gibt  es  nicht.  Selbstverständlich 
wird  man  die  häufig  sehr  schwächlichen  und  schlecht  genährten  Individuen  durch 
alle  möglichen  allgemeinen  Maa^regeln  zu  kräftigen  suchen.  In  einigen  Fällen 
soll  Thyreo ideabehandlung  sich  nützlich  erwiesen  haben. 

Bei  der  Behandlung  der  Ichthyosis  ist  die  Möglichkeit,  die  vorhandene 
Difformität  zu  beseitigen,  von  der  vollkommenen  Heilung  der  ganzen  Affection  zu 
trennen.  Zwar  sind  FbIIc  beschrieben  worden,  in  denen  nach  Scharlach,  Masern  eine 
Ichthyosis  ein  für  allemal  geheilt  war.  Doch  werden  alle  diejenigen,  welche  die 
Ichthyosis  als  eine  angeborene  Missbilduni^  betrachten,  auf  solche  seltene  Fälle  hin 
eine  vollkommene  Heilung  nicht  garantiren  wollen.  Jedoch  scheint  kein  Zweifel 
darüber,  dass  bei  milden  Graden  der  Ichthyosis  durch  eine  sehr  energische,  früh- 
zeitig einsetzende  und  lange  Zeit  fortdauernde  Behandlung  eine  grosse  Abschwächung 
des  ichthyotischen  Zustandes  erzielt  werden  kann.  Jedenfalls  wird  man  — 
schon  mit  Rücksicht  auf  die  diver^renden  Anschauungen  —  bei  jedem  Fall 
von  Ichthyosis  auf  sorgfältigste  Behandlung  und  jahraus,  jahr- 
ein fortzusetzende  ununterbrochene  Hautpflege  (mit  Bädern,  Ein- 
fettungen, Einseifungen)  dringen  und,  ohne  vollkommene  Heilung 
zu  versprechen,  die  Möglichkeit  einer  Besserung  in  Aussicht 
stellen  müssen. 

Im  Anschluss  an  die  oben  geschilderte,  an  den  Handtellern  undFuss* 
sohlen  localisirte  Ichthyosis  form,  das  sogenannte  Keratoma  palmare  et  plan- 
tare hereditarium  (welche  wir  nicht  von  der  gewöhnlichen  Ichtnyosis  abtrennen 
und  nicht  als  eine  angeborene  Form  der  erworbenen  „infectiösen  Entzündung* 
gegenüber  stellen),  sind  eine  Anzahl  ähnlich  localisirter  Keratosisformen 
oder  Keratodermien  zu  erwähnen: 

A.  Solche,  welche  nur  als  besondere  Localisation  universeller  Hautleiden 
auftreten,  bei  Ekzem,  bei  Psoriasis,  bei  Syphilis  sowohl  im  papulösen  Früh-,  wie 
im  tuberösen  Spätstadium,  bei  Liehen  ruber  planus  und  namentlich  acuminatus, 
bei  Pityriasis  rubra  pilaris.  Sind  gleichzeitig  andere  Localisationen  desselben 
Leidens  an  anderen  Körperstellen  vomanden,  so  ist  die  Diagnose  meistens  leicht, 
obgleich  durch  üebersehen  der  Thatsache,  dass  gleichzeitig  zwei  verschiedene 
Kiunkheiten  vorliegen  können  (z.  B.  Syphilis  der  Hände  bei  Psoriasis)  sicherlich 
oft  diagnostische  I^hümer  vorkommen.  Ungemein  schwer  aber  ist  die  Erkennung 
der  nicht  so  seltenen  isolirten  ekzematösen  oder  poriatischen  Formen  an  Hand- 
tellern und  Fusssohlen,  wenn  bei  der  DiflFerentialdiagnose  zur  Syphilis  eine  syphi- 
litische Vorgeschichte  vorliegt.    Zur  DiflFerentialdiagnose  sei  bemerkt: 

1.  dass  bei  Ekzem  und  Psoriasis  viel  häufiger  andere  Localisationen  der 
Krankheit  nebenbei  vorliegen,  als  bei  Lues, 

2.  dass  kaum  je  bei  Psoriasis  der  Handflächen  und  Fusssohlen  nicht  Psoriasis 
corporis  vorausgegangen  ist, 

3.  dass  bei  der  Lues,  trotzdem  die  an  den  Handtellern  und  Fusssohlen  vor- 
handene Dicke,  Spannung  und  Festigkeit  der  Epidermis  und  die  feste  Verlöthung 
der  ganzen  Haut  mit  der  Fascie  die  Abtastung  der  specifischen  Infiltrate  ungemein 
erschweren,  doch  fast  regelmässig  die  Derbheit  des  oft  etwas  wallartigen  Kandes 
und  die  braune  Farbe  zur  Diagnose  verhelfen.  Psoriasis  und  Syphilis  gemeinsam 
sind  die  Kreis-,  Ring-  und  serpiginöse  Form  und  die  scharfe  Absetzung  gegen  das 
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Gesunde.    Bei  Ekzem  sind  die  Grenzen  häufig  viel  verwaschener  und  aUmälig  in 
die  gesunde  Umgebung  übergehend. 

In  sehr  vielen  Fällen  kommt  man  aber  trotz  fortlaufender  Beobachtung  nicht 
zu  einem  sicheren  Urtheil  und  trotz  sorgsamer  Ekzembehandluujg  zu  keinem  Er- 
folge, und  man  sieht  sich  dann,  namentlich  wo  der  Verdacht  auf  Syphilis  vorliegt, 
zum  Zwecke  der  Diagnose  und  um  nichts  zu  versäumen,  zu  einer  allgemeinen 
Syphilisbehandlung  gezwungen.  Es  sei  aber  besonders  darauf  hingewiesen,  dass 
gerade  diese  Formen  selbst  in  der  Spätperiode  oft  auf  Jod  allein  nicht  reagiren, 
sondern  neben  der  Jodbehandlung  eine  energische  Quecksilberbehandlung  erfordern. 

B.  Besnier  hat  unter  dem  Namen  E^ratodermie  symm^trique  der 
Extremitäten  eine  häufig  in  der  Pubertätsperiode  herd weise  auftretende,  leicht 
entzündliche  Form  beschrieben.  Ohne  mich  in  eine  Discussion  über  seine  Hypo- 
these, dass  diese  Yerhornungsformen  in  Zusammenhang  mit  vom  Gentrainerven- 
System  ausgehenden  trophischen  Störungen  zu  bringen  seien,  einzulassen,  will 
ich  nur  bemerken,  dass  zur  Zeit  die  Aufstellung  einer  derartigen  Keratodermie- 
gruppe  nothwendig  erscheint  bei  all  den  Fällen  von  symmetrischer,  beide  Hände 
und  Füsse  befallender,  mehr  oder  weniger  von  Entzündungserscheinungen  beglei- 
teter diffuser  Schwielenbildung,  bei  denen  weder  ein  Zusammenhang  mit  irgend 
einer  anderen  Hauterkrankung,  noch  erbliche  Anlage  nachweislich  ist.  Zu  irgend 
einer  Zeit  des  Lebens  entstanden,  bleiben  die  hypertrophischen  Zustände  stabil, 
auch  nachdem  die  ursprüngliche  Ursache  der  Hypertrophie  längst  beseitigt  ist. 
Vielleicht  handelt  es  sich  um  toxische  Formen,  wie  bei  der  nachstehenden  Arsen- 
hyperkeratose. 

Manchmal  scheinen  entzündliche  Processe  (Ekzeme),  starke  Schweissbildung 
(eventuell  in  Combination  mit  entzündlichen  Formen:  Dyshidrosis)  oder  sonstige 
andauernde  Durchfeuchtung  (jahrelanges  Fingerlutschen)  die  Ursache  hyper- 
keratotischer Vorgänge  an  Händen,  Fingern  und  Zwischenfingerräumen  (Dubreuilh) 
zu  sein. 

Weiden  reich  hat  histologisch  nachgewiesen,  dass  die  Verhomung  der  Zellen 
von  dem  Grade  der  Schweissdurchtränkung  abhängig  ist. 

C.  Als  toxische  Keratodermien  treten  die  zuerst  von  Hutchinson  be- 
schriebenen Arsenkeratosen  auf,  die  bei  chronischem  Arsenicismus  (oft  neben 
der  charakteristischen  Arsenmelanodermie),  durch  medicamentösen  Arsengebrauch 
oder  durch  arsenhaltiges  Trinkwasser,  eventuell  auch  durch  gewerbliche  chronische 
Arsenintoxication  entstehen.  Man  findet  in  ausgebildeten  Fällen  die  ganze  Hand- 
fläche vom  Handwurzelgelenk  bis  zu  den  Fingerspitzen  von  einem  dicken  Hom- 
lager  besetzt;  die  Hommassen  sind  hyalin,  auffallend  durchscheinend,  und  —  was 
sie  dem  angeborenen  Keratoma  gegenüber  charakterisirt  —  aus  den  diffusen  Hom- 
massen heben  sich  überall  Stecknadelkopf-  bis  sagokomgrosse ,  hyal indurchschei- 
nende Homkügelchen  ab,  welche  bisweilen  perlschnurartig  an  einander  gereiht 
stehen.  An  Stellen,  wo  auch  sonst  die  mechanisch  entstandenen  natürlichen  Schwielen 
sitzen,  vergrössern  sich  diese  Homkömchen  zu  spitzen  Kegeln  von  spröderer  Con- 
sistenz,  die  zerklüfteten  Warzen  nicht  unähnlich  werden.  Doch  sind  es  nur  Hom- 
massen und  nicht  durch  Betheiligung  des  Papillarkörpers  entstandene  verrucae- 
ähnliche  Neubildungen,  wie  das  beim  Keratoma  hereditarium  der  Fall  ist. 
Mikroskopisch  fand  Thost  bei  letzterem  eine  sehr  starke  Verlängerung  der  Pa- 
pillen und  Hypertrophie  des  Rete  Malpighi.  Auch  die  Cutis  und  das  Fettgewebe, 
sowie  die  Schweissdrüsen  zeigten  hypertrophische  Zustände,  so  dass  sich  der  ganze 
Zustand  mehr  als  eine  angeborene  gleichmässige  Hypertrophie  der  gesammten 
Flachhandbaut  darstellt. 

Die  localisirten  Verhomungen  der  Arsenhände  hängen  mit  den  Schweiss- 
drüsenöffnungen  zusammen,  wie  sich  makroskopisch  und  märoskopisch  nachweisen 
lässt.  Im  Beginn  der  Affection  sind  nur  diese,  am  besten  bei  seitlicher  Beleuchtung 
erkennbaren  warzen-  oder  clavusartigen  Gebilde  vorhanden. 

Eine  besondere  Bedeutung  haben  die  Arsenkeratosen  durch  ihren  häufig  be- 
obachteten üebergang  in  Carcinom  (Fingercarcinome).  Die  Entstehungsweise 
dieser  Carcinome  erinnert  sehr  lebhaft  an  die  Entstehung  der  Paraffin-,  Schom- 
steinfegerkrebse ,  bei  denen  gleichfalls  aus  ursprünglich  gutartigen  chronisch- 
irritativen  Processen  und  Neubildungen  die  malignen  Tumoren  sich  entwickeln 
können. 

Therapie.  Das  wesentlichste  Hülfsmittel,  um  die  homigen  Schwarten  zu 
erweichen  und  zu  entfernen,  ist  die  Verwendung  gut  klebender,  dick  gestrichener, 
sich  gut  anschmiegender  Salicylseifenpflaster  mit  5 — 10—15  Procent  Acid.  salicyl. 
Statt  dessen  kann  man  eine  (bei  Erwärmung  leicht  streicbbare)  Masse  aus 
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Emplastr.  saponat 75,0 

Vaselin 25,0 

Acid.  salicyl 10,0 

auf  die  Haut  selbst  dick  auftragen  und  mit  einer  dünnen  Gazebinde  zudecken. 
Der  Pflasterverband  bleibt  —  womöglich  —  24 — 72  Stunden  liegen.  Dann  wird 
die  Masse  mit  Oel  und  Aether  entfernt,  sofort  (ohne  Pause)  ein  protrahirtes  heisses 
Handbad  mit  8  Procent  Borsäurezusatz  oder  Eresamin  (1  :  1000,0 — 1  :  400,0)  ge- 
geben und  wiederum  sofort  ein  neuer  Pflasterverband  angelegt.  Allmälig  kann 
man  dem  Salic^Iseifenpflaster  10 — 20  Procent  Theer  zusetzen. 

Die  Salicylsäure*  und  Besorcinpflastermulle  haben  eine  mehr  hom- 
hautablösende,  viel  energischere  Wirkimg.  Sie  bedürfen  einer  täglichen  Controlle. 
namentlich  wenn  hochprocentige  Pflastermulle  in  Anwendung  kommen,  weil  die 
tieflieffenden  Hautschichten  leicht  stark  entzündlich  gereizt  werden. 

Die  Hauptschwierigkeit  der  Behandlung  besteht  darin,  dass  die  Patienten 
sich  meist  der  wochenlangen,  Tag  und  Nacht  fortgesetzten  Behandlung  ihrer 
Hände  nicht  unterwerfen  wollen  oder  oft  nicht  können.  Man  muss  dann  am  Tage 
versuchen,  durch  sehr  häufig  wiederholte  Seifenwaschungen  und  protahirte  Local- 
bäder  (denen,  wenn  möglich,  eine  energische  Massage  mit  Salicvlsäure-Alapurin- 
salbe  folgen  muss),  durch  Kautschuk-Gummihandschuhe,  durch  Cfollodiumbepinse- 
lungen  (mit  Salicylsäure)  eine  Homschichterweichung  herbeizuführen. 

Die  jüngst  erkannte  Form  einer  toxischen  Eeratodermie  bilden  einige  im 
Anschluss  an  Gonorrhoe  beobachtete  Fälle,  bei  denen  sich  dicke,  hornige  Auf- 
lagerungen an  Knie,  Händen,  Füssen  (speciell  Beugeflächen)  und  auch  am  Kumpf, 
Kopf  und  Gesicht  ziemlich  symmetrisch  u.  s.  w.  einijB^e  Wochen  nach  der  Infection 
einstellten.  Die  Aflection  verschwindet  mit  dem  Heilen  der  Gonorrhoe,  stellt  sich 
aber  nach  erneuter  Infection  wieder  ein,  ebenso  wie  die  typischen  arthritischen 
Gonorrhoeerscheinungen.  Entzündungserscheinungen  waren  an  den  erkrankten 
Hautbezirken  nicht  zu  sehen. 

Ungewöhnliche  Keratosisformen. 

Ich  habe  in  dieser  Gruppe  eine  Anzahl  von  Affectionen  zusammengefasst, 
obgleich  ich  mir  voll  bewusst  bin,  dass  weder  Über  die  Auffassung  jeder  einzelnen 
Anection,  noch  über  ihre  Zusammengehörigkeit  und  gegenseitige  Stellung  zu  ein- 
ander vollkommene  Klarheit  besteht.  Bei  den  zu  schilaemden,  casuistisch  publi- 
cirten  Formen  sind  vier  Gesichtspunkte  in  Betracht  zu  ziehen: 

1.  Das  pathologisch-anatomische  und  histologische  Bild. 

2.  Der  Befund  der  sogenannten  Psorospermien  (Darier),  die  ich  mit  den 
meisten  Autoren  als  Degenerationsformen  von  Epithelien  auffasse.  Diese  Gebilde 
sind  aber  doch  so  merkwürdig,  dass  man  versucht  ist,  je  nach  ihrer  An-  oder  Ab- 
wesenheit eine  besondere  Classe  von  Dermatosen  zu  bilden. 

3.  Die  klinische  Erscheinungsweise. 

4.  Die  Frage,  ob  die  Afi^ection  mehr  als  erworbene  Krankheitserscheinung 
oder  als  angeborene  Anomalie  und  Missbildung  aufzufassen  sei. 

Versucht  man  diese  vier  Gesichtspunkte  zu  verschmelzen,  so  ergibt  sich,  dass 
es  nirgends  gelingt,  eine  einheitliche  Gesammtauffassung  zu  gewinnen,  weil  die 
klinischen  und  die  histologischen  Befunde  sich  durchaus  nicht  decken;  was  histo- 
logisch zusammengehört,  scheint  klinisch  different,  und  umgekehrt. 

Es  ist  demgemäss  mehr  eine  der  Verlegenheit  entspringende  Gruppirung, 
welche  mich  zur  Beschreibung  der  nachgenannten  Affectionen  an  dieser  Stelle 
veranlasst. 

1.  Während  im  grossen  Ganzen  bei  den  Ichthyosisformen  die  Streckseiten 
befallen  werden  und  die  Beugeseiten  frei  bleiben,  kommen  hin  und  wieder  Formen 
zur  Beobachtung,  an  denen  gerade  umgekehrt  typisch  entwickelte  ichthyotische, 
scharf  begrenzte  Herde  die  Ellenbeugen,  die  Achselhöhle,  die  Kniegelenk- 
beuge etc.  ausfüllen,  während  sonst  der  übrige  Körper  ganz  oder  fast  ganz  frei 
bleibt.  Die  Herde  bestehen  aus  Streifen,  die  aus  einer  grossen  Anzahl  bald  kleiner, 
stecioiadelkopf-  bis  hirsekomgrosser ,  hin  und  wieder  aber  auch  viel  grösserer 
papillärer  Warzen  von  schwarzer  Farbe  zusammengesetzt  sind.  Die  Wärzchen 
stehen  frei  auf  der  Oberfläche;  in  der  Achselhöhle  stehen  sie  theilweise  in  Be- 
ziehung zu  den  Haarfollikeln.  Joseph,  der  solche  Fälle  beschrieben  hat,  konnte 
dabei  beobachten,  dass  im  Sommer  oei  starkem  Schwitzen  durch  Abstossung  der 
Homschicht  ein  fast  normales  Aussehen  mit  geringer  Röthung  zu  Stande  kommt. 


336  Krankheiten  der  Haut. 

Die  Krankheit  begann  im  Kindesalter  und  blieb  dann  viele  Jahre  (bis  zur 
Beobachtungszeit)  stabil.  Heuss  hat  bei  zwei  Zwillingsschwestem  derartig  f^Ue 
(von  typisch  localisirter  Ichthyosis  serpentina  mit  atypisch  localisirter  Ichthyosis 
hystrix)  gesehen,  wobei  die  eine  Schwester  den  Beginn  des  Leidens  sofort  bei  der 
Geburt,  die  andere  erst  ein  Jahr  später  aufwies.  Anfangs  war  nur  eine  diffus 
rothe,  in  grossen  Schuppen  sich  abschilfernde  Haut  zu  sehen ;  dann  nach  1  —2  Jahren 
schwalid  die  Röthe,  während  die  Homproduction  zunahm. 

2.  Im  klinischen  Aussehen  den  eben  beschriebenen  Jchthyosisformen  sehr  nahe- 
stehend ist  die  Darier'sche  Dermatose.  Diese  Krankheit,  die  auch  in  univer- 
seller Verbreitung  vorkommt,  betrifiPt  zumeist  die  Gelenkbeu^eflächen,  die  G^nito- 
cruralgegend,  die  Seitentheile  von  Brust  und  Bauch,  schliesslich  Kopf  und  Gesicht. 
Mit  kleinen,  stecknadelkopfgrossen  Knötchen,  die  die  Farbe  der  gesunden  Haut 
haben,  beginnend,  werden  unter  allmäliger  Verhornung  die  Knötchen  grösser  und 
bedecken  sich  schliesslich  mit  einer  grauschwärzen,  fest  anhaftenden  Kruste.  Eine 
solche  Prominenz  erscheint  wie  eine  kleine  kegelförmige,  aber  nicht  besonders 
harte  Homwarze  in  die  Haut  eingelassen.  Bei  reichlichem  Ausschlage  werden  viele 
Knötchen  zerkratzt  und  tragen  deshalb  an  der  Spitze  statt  der  Homkeffel  kleine 
hämorrhagische  Krusten.  An  vielen  Stellen  ist  der  directe  Zusammemiang  der 
hornigen  Prominenzen  mit  den  erweiterten  Follikel  Öffnungen  erkennbar,  unter 
umständen  können  alle  diese  Formen  zu  wuchernden  papillomartigen  Gebilden 
heranwachsen,  confluiren  und  auf  diese  Weise  zu  beträchtlichen,  über  die  Haut- 
oberfläche hervorspringenden,  grauschwarzen,  mehr  oder  weniger  von  Hommassen 
bedeckten  Plaques  zusammenlaufen.  Auch  Handteller  und  Nägel  werden  betheiligt. 

Darier  hatte  diese  Krankheit  zuerst  unter  dem  Namen  „Psorospermose 
folliculaire  v^g^tante"  beschrieben,  von  der  Idee  ausgehend,  dass  eigenthttm- 
liehe,  im  Epithellager  gefundene  ovoide,  runde,  glänzende  Körperchen  (corps  ronds), 
die  er  als  rsorospermien  auffasste,  die  parasitäre  Ursache  der  Krankheit  darstellten. 
Inzwischen  haben  sich  Darier  und  die  Mehrzahl  der  Autoren,  die  solche  und 
ähnliche  Fälle  beobachten  und  untersuchen  konnten,  dahin  geeinigt,  dass  diese 
Gebilde  eigenartige  Degenerationsformen  der  Epithelien  und  nicht  rsorospermien 
seien.  Thatsächlich  findet  man  bei  allen  möglichen  Ichthyosisformen,  speciell  bei 
den  atypischen,  ähnliche  Darier'sche  Körperchen,  während  sie  hinwiederum  bei 
solchen,  die  klinisch  der  Darier*schen  Dermatose  identisch  sind,  fehlen. 

Die  ganze  Affection  entwickelt  sich  im  späteren  Alter,  stets  in  symmetrischer 
Weise  sich  verbreitend,  in  ungemein  chronischem  Verlauf,  ohne  Störung  des  All- 
gemeinbefindens. —  Einige  Male  ist  Heredität  beobachtet  worden. 

3.  Als  Hyperkeratosis  follicularis  punctata  et  striata  sind 
einige  Fälle  beschrieben  worden,  bei  denen  neben  isolirten  Knötchen  am  Rücken, 
an  den  Seitentheilen  des  Rumpfes  und  an  den  Beuge-  und  Streckseiten  der  Extremitäten 
dichtere  Massen  an  den  Streckseiten  des  Knies  und  Ellenbogens  und  diffuse,  grau- 
gelbliche, harte,  rauhe,  ganz  flache  Erhebungen  wesentlich  an  den  Händen  (Thenar 
und  Hypothenar)  und^  auf  der  Streckseite  der  Extremitäten  sich  vorfanden.  Auf- 
fallend aber  war  die  *in  den  Gelenkbeugen  sehr  deutliche  strichförmige  Anordnung, 
die  nur  durch  Kratzen  hervorgerufen  sein  konnte.  (In  einem  von  mir  beobachteten 
Falle  bestand  sehr  starkes  Jucken.)  Die  Efflorescenzen  waren  Stecknadelkopf-  bis 
linsengross  und  zeigten  auf  ihrer  höchsten  Erhebung  theils  kraterförmige  kleine 
Einsenkungen,  theils  in  die  Tiefe  gehende,  schwer  entfembare  Zapfen. 

Mikroskopisch  glich  die  an  dem  FollikelepiOiel  localisirte  Hyperkeratose 
vollkommen  den  von  Darier  bei  seiner  Psorospermosis  gemachten  Befunden  (eine 
aus  Homlamellen  geschichtete  Zapfenmasse,  welche  an  der  Stelle  der  Follikel- 
mündung zu  einer  tiefen  Einstülpung  des  Epithels  in  das  Bindegewebe  hinein  Ver- 
anlassung gibt),  doch  fehlten  die  Darier'schen  ,  Corps  ronds".  In  einem  zweiten  der 
von  mir  beobachteten  Fälle  waren  neben  den  einzelnen  folliculären  Keratosisknöt- 
chen unregelmässige,  speciell  an  Händen  und  Füssen  localisirte,  hauthomähnliche 
Protuberanzen  sicntbar.  Die  Krankheit  war  in  den  beobachteten  Fällen  erst  in 
späteren  Jahren  aufgetreten  und  betraf  stets  weibliche  Peraonen. 

Die  Behandlung  ist  eine  rein  symptomatische,  auf  Erweichung  störender 
Hommassen  gerichtete. 

4.  Schliesslich  wäre  anzureihen  die  als  Acanthosis  nigricans  oder 
Dystrophie  papillaire  et  pigmentaire  beschriebene  Krankheit  (zuerst 
1890  von  Pollitzer  und  Janowski  beschrieben). 

Am  Hals,  Nacken,  in  der  Anal-,  Inguinal-,  Nabel-  und  Brust^egend  entwickeln 
sich,  nachdem  oft  starkes  Jucken  vorausgegangen,  im  Laufe  wemger  Wochen  um- 
schriebene ,  schwarz  pigmentirte ,  kleinere  und  grössere  Herde ,   auf  denen  zottige 
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und  warzige»  meist  sehr  dicht  an  einander  gestellte,  in  Felder  geordnete  papilläre 
Erhebungen  gestielt  oder  breitbasig  aufsitzen.  Die  centralen  Parthien  der  Herde 
sind  schliesslich  am  stärksten  erkrankt,  nach  der  Peripherie  zu  verlieren  sich  die 
Excrescenzen  allmälig  in  ein«  dunkel-schmutzigbraune  VerfUrbung.  Aehnliche 
Wucherungen  finden  sich  an  Lippen,  Zahnfleisch,  Wangen-  und  Gaumenschleimhaut, 
hier  aber  pigmentlos  und  starke  Belästigung  erzeu^na.  Die  Haare  werden  trocken, 
starr,  zerbrechlich  und  fallen  schliesslich  aus.  Die  Nägel  verdicken  sich  unregel- 
mässig und  werden  brüchig. 

Sehr  merkwürdig  und  fast  charakteristisch  ist,  dass  diese  Affection  fast  nur 
bei  solchen  Menschen  beobachtet  worden  ist,  die  an  Carcinom  des  Magens,  des 
Uterus,  der  Mamma  litten.  In  einigen  Fällen  bestand  schwerer  Alkoholismus,  ein- 
mal Amenorrhoe  mit  Störungen  des  Allgemeinbefindens.  In  diesem  Falle  ist  wesent- 
liche Besserung  der  Hautafiection  nach  Beseitigung  der  Menstrualanomalie  erfolgt, 
vollständige  Heilung  wurde  in  dem  Falle  mit  mali^em  Uterustumor  nach  der 
totalen  Uterusexstirpation  erzielt  (Spietschka).  Strittig  ist,  ob  es  sich  um  eine 
vom  Carcinom  herrührende  toxische  Affection,  oder,  was  vielleicht  noch  acceptabler 
erscheint,  um  eine  durch  die  Geschwulst  erzeugte  Störung  der  Function  des  Bauch- 
sympathicus  handelt. 

Das  Vorkommen  hyperkeratosisähnlicher  Stadien  und  die  anderen  atypischen 
Ichthyosisformen  identische  Localisation  gibt  die  Berechtigung,  die  geschilderte 
Affection  an  dieser  Stelle  zu  besprechen.  Jedoch  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  die 
bei  der  „Acanthosis  nigricans*  sich  regelmässig  vorfindenden  Erscheinungen  der 
Pigmentation ,  Epithelhypertrophie  und  PapiUombildung  (auch  der  Vergleich  mit 
Condylomen  ist  gemacht  worden)  und  die  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Ent- 
zündung es  auch  begreiflich  und  berechtigt  erscheinen  lassen,  diese  «Melanodermie 
papillomateuse  cachectique",  wie  die  Anection  auch  genannt  worden  ist,  lieber 
einer  anderen  Dermatosengruppe  zuzutheilen.  — Von  Erblichkeit  ist  nichts  bekannt; 
nur  sind  in  einigen  Fällen  sehr  reichliche  Pigmentnaevi ,  die  auf  eine  congenitale 
Ursache  hinweisen  könnten,  beobachtet  worden. 

Die  Krankheit  ist  häufiger  bei  Frauen,  als  bei  Männern  beobachtet  worden. 

Verlauf  und  Prognose  dieser  Hautaffection  richten  sich  nach  dem  Verlauf 
und  der  Heilungsmöglichkeit  des  primären  Leidens. 

Im  Anschluss  erwähne  ich  kurz  die  an  den  Schleimhäuten  sich  findenden 
Verhomungsanomalien,  die  sogenannten 

Leukokeratosen, 

früher  häufig  als  Leukoplakie,  Leukoplasie,  auch  Psoriasis  und  Ichthyosis 
der  Schleimhäute  bezeichnet.  Die  Affection  besteht  in  einer  weisslichrauchgrauen 
Verförbung  der  Schleimhaut,  deren  Oberfläche  glatt  und  spiegelnd,  oder  rauh, 
oder  von  Furchen  und  Rhagaden  durchzogen,  oder  mit  plattenartigen  Auflage- 
rungen bedeckt  sein  kann,  je  nachdem  neben  der  Eeratinisation  des  Schleimhaut- 
epithels Entzündungs-,  Wucherungs-  und  Zerfallsvor^nge  im  Bindegewebe  sich 
abspielen.  Der  leukoplakische  Process  ist  also  selbst  keine  einheitliche  Krankheit, 
sondern  stellt  sich  als  Symptom  bei  ganz  verschiedenen  Affectionen  und  nach  ganz 
verschiedenen  Ursachen  ein.  —  Am  häufigsten  sind  die  Leukokeratosen  an  der 
Lippen-,  Mund-  und  Zungenschleimhaut,  seltener  an  der  Vulva,  auf  der  Glans- 
oberfiäche,  in  der  Urethra,  im  After  und  auf  der  Rectalschleimhaut,  im  Pharynx, 
Larynx  und  bei  Trachealstenosen,  im  Mittelohr  etc.  zu  finden. 

Fast  regelmässig  zeigt  sich  die  Erscheinung  im  Laufe  einer  chronischen 
Entzündung,  hervorgerufen  und  unterhalten  durch  wiederholte  und  andauernde 
mechanische  oder  chemische  Irritationen.  Bisweilen  freilich  ist  der  entzündliche 
Process  so  wenig  ausgeprägt,  dass  es  sich  um  eine  reine  Affection  des  Deckepithels 
zu  handeln  scheint.  Die  ganz  continuirlichen  und  schleichenden  Uebergänge  aber 
von  den  oberflächlichsten,  glatten,  rauchgrauen  Schleimhautverfärbungen  bis  zu  den 
hart  infiltrirten  und  derb  eklerosirten  Bindegewebsverdickungen  mit  Wulst-  und 
Rhagadenbildung  deuten  darauf  hin,  dass  der  anatomische  Process,  wenn  auch  in 
sehr  verschiedenem  Grade  ausgebildet,  doch  ein  einheitlich  chronisch-entzünd- 
licher ist. 

Die  praktisch-wichtigste  Localisation  der  Leukokeratose  stellt  die  Leukoplakie 
des  Mundes  dar,  und  zwar  wegen  der  Differentialdiagnose  gegenüber  der  Syphilis  der 
Schleimhäute.  Abgesehen  von  mechanischen  Irritationen  durch  schlechte 
Handbuch  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  22 
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Zähne  und  Gebisse ,  dauernden  Genuas  von  sehr  scharf  gewürzten  Speisen  und 
scharfen  Getränken,  den  Druck  der  Tabakspfeife  u.  s.  w.,  sind  es  nämlich  wesent- 
lich zwei  Momente,  welche  ätiologisch  in  Betracht  kommen:  1.  chronische  Reizung- 
durch  sehr  starkes  Rauchen  und  2.  eine  vorausgegangene  Syphilis.  Stati- 
stisch lässt  sich  nachweisen,  dass  die  Gombination  cueser  beiden  Momente  in  der 
Mehrzahl  aller  Leukoplakien  vorliegt,  seltener  eine  der  genannten  Ursachen  allein. 
Jedenfalls  hat  man  in  allen  Fällen  diesem  ätiologischen  Moment  therapeutisch 
Rechnung  zu  tragen,  selbst  wenn  weder  deutliche  Anzeichen  von  Syphilis,  noch 
eine  sichere  Syphilisanamnese  vorliegen.  Die  Jodbehandlung  muss  sehr  energisch 
gehandhabt  werden  und  hat  keinerlei  Gontraindicationen;  vorsichtiger  muss 
man  mit  der  mercuriellen  Behandlung  sein,  da  mercurielle  Gingivitis 
und  Stomatitis,  sowie  die  leider  sehr  beliebten  Aetzmethoden  leicht  eine  Steigerung 
des  krankhaften  Vorgangs  herbeiführen. 

Von  grosser  Bedeutung  sind  die  namentlich  an  Leukoplakie  der  Zunge  sich 
anschliessenden  Wucherungen,  weniger  selbstverständlich  die  prognostisch  günstigen 
Papillome,  als  der  häufig  beobachtete  Uebergang  in  Carcinom.  Dem- 
nach hat  man  in  jedem  mit  starker  horniger  Umwandlung  des  Epithels  und  knotig- 
derber  Bindegewebsinfiltration  einhergehenden  Falle  der  Möglichkeit  einer  Carcinom- 
entwickelung  Rechnung  zu  tragen,  sei  es  dass  man  sofort  zu  energischer  Behand- 
lung (am  besten  durch  Paquelinisirunc)  schreitet,  sei  es  dass  man  wenigstens  für 
eine  sehr  sorgfältige  Ueberwachung  aes  örtlichen  Processes  und  der  zugehörigen 
Lymphdrüsen  sorgt.  Im  übrigen  sind  milde  und  leicht  adstringirende  Spülungen,. 
Mundwässer  und  Pinselungen,  eventuell  zur  Milderung  der  Schmerzhaftigkeit  mit 
Zusätzen  von  Eucain,  Gocain,  Menthol,  5 — 20procentige  Antipyrinlösungen  anzuwenden. 

Siehe  das  Genauere  dieses  Handbuch,  Band  II,  S.  331. 

FoUiculäre  Hyperkeratosen. 

Bei  allen  diesen  Formen  handelt  es  sich  um  eine  isolirte  oder  eine  wesentlich 
den  Follikeleingang  und  seine  Nachbarschichten  treffende  trichter-  oder  cylinder- 
förmige  Hyperkeratose,  welche  mehr  oder  weniger  Hemmungen  der  Haarentwicke- 
lung und  des  Haarauswachsens  mit  sich  bringt. 

Grad  und  Ausbreitung  der  Hyperkeratose  nach  der  Tiefe  können  ziemlich 
wechseln;  ebenso  hyperämische  und  entzündliche  Erscheinungen  an  den  peri- 
folliculären  Gefössen.  Ich  habe  bereits  oben  meiner  üeberzeugung ,  dass  diese 
Qefössalterationen  secundärer,  unwesentlicher  Natur  sind,  die  sich  der  primären 
wesentlichen  Verhomungsanomalie  anschliessen,  Ausdruck  gegeben. 

Die  häufigste  und  leichteste  Form  derselben  ist  die  unter  dem 
Namen  Liehen  pilaris  bekannte,  meist  an  den  Streckseiten  der  Ober- 
arme und  Oberschenkel  auftretende  Verhomung  aller  oder  fast  aller 
FoUikelöfifnungen.  An  denselben  findet  man  kleine,  spitze,  weisse, 
harte,  kegelartige  Hervorragungen,  aus  kleinen,  fest  an  einander  ge- 
lagerten Schüppchen  bestehend  und  meist  Reste  eines  Haares  in  sich 
bergend.  Noch  deutlicher  als  durch  die  Besichtigung  constatirt  man 
durch  DarUberstreichen  die  spitzigen  Prominenzen  an  den  befallenen 
Strecken. 

Ich  habe  an  anderer  Stelle  auseinandergesetzt,  warum  wir  die 
Bezeichnung  »Liehen"  für  diese  AfiFectionen  ausmerzen  wollen.  Wir 
nennen  die  Affection:  Keratosis  follicularis  oder  pilaris.  (Ka- 
posi nennt  sie  Ichthyosis  pilaris.) 

Diese  Form  der  Keratosis  follicularis  (von  Unna  suprafolliculari» 
genannt,  weil  die  Verhornung  nur  den  Follikeleingang  und  seine  nächste 
Nachbarschaft  betrifi^t),  führt  sehr  häufig  zu  hyperämischen  Zuständen 
der  den  Follikel  umgebenden  Gefasse  (auch  zu  ganz  leichten  Graden 
entzündlicher  Zellansammlung  an  den  Gefassen),  so  dass  die  kleinen 
Hornkegelchen  nicht  mehr  als  blasse  Prominenzen  aus  normaler  Haut 
hervorragen  (Keratosis  follicularis  alba),  sondern  als  röthliche 
Prominenzen  erscheinen  (Keratosis  follicularis  rubra).     Bisweilen 
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befindet  sich  die  ganze  Haut  im  Zustand  einer  gewissen  (atonischen) 
bläulichen  Hyperämie,  so  dass  sie  ein  hässliches  und  namentlich  das 
weibliche  Geschlecht  (wenn  es  Balltoilette  zu  tragen  genöthigt  ist) 
störendes  Aussehen  der  Arme  hervorruft.  Die  Vorwölbung  dieser  kleinen 
Knötchen  wird  bisweilen  noch  gesteigert  durch  die  Contraction  der,  wie 
es  scheint,  oft  hypertrophischen  Musculi  arrectores. 

In  ausgeprägteren  Fällen  finden  sich  neben  und  inmitten  der 
kegelartigen  Knötchen  glatte,  glänzende,  farblose,  narbenähnliche  Ver- 
tiefungen. Es  handelt  sich  hier  um  mit  Atrophie  endigende  Ab- 
heilungszustände  der  Hyperkeratose. 

Neben  den  in  leichten  Graden  mit  besonderer  Vorliebe  befallenen 
Streckseiten  der  Arme  und  Oberschenkel  findet  sich  die  AfiFection  in 
selteneren  und  ausgeprägteren  Fällen  auch  auf  den  Unterschenkeln,  in 
der  Glutäalgegend  (hier  in  einer  auffallend  scharfen,  nach  oben  con- 
vexen ,  möglicherweise  mit  einem  Rückenmarkssegment  in  Beziehung 
stehenden  Begrenzungslinie  gegen  die  Lendengegend  sich  absetzend), 
seltener  auf  den  Beugeflächen  und  auf  dem  Rumpf.  Meist  findet  sich 
bei  starker  Verbreitung  die  Keratose  nicht  tiberall  gleichmässig  aus- 
gebildet; neben  farblosen  und  unbedeutenden  Verhomungen  finden  sich 
solche  mit  hyperämischen  Höfen. 

Die  Therapie  vollzieht  sich  nach  denselben  Gesichtspunkten  und 
Regeln  wie  bei  der  flächenhaften  Ichthyosis.  Das  Wichtigste  ist,  den 
Patienten   einzuschärfen,   dass   es   sich  nicht  um   eine  einmalige  Kur, 

sondern  um  dauernde  Hautpflege  handelt.  — 

Im  Anschluss  erwähne  ich  eine  als  Acne  Cornea  s.  k^ratique  be- 
schriebene Affection,  die,  soweit  nicht  eine  Varietät  der  Acne  vulgaris  daoei  vor- 
liegt, den  folliculären  Keratosen  zugehört. 

Vergl.  Touton,  Verhandlungen  der  Deutsch,  dermatolog.  Gesellsch.  Strass- 
burg,  S.  14. 

Betrifft  die  Keratosis  pilaris  behaarte  Gegenden,  so  können  je  nach  dem 
Grade  der  Keratosis  und  je  nach  der  Mitbetheiligung  der  zwischen  den  Follikeln 
gelegenen  Haut  am  hyperämisch-entzündlichen  Process  klinisch  recht  verschieden 
aussehende  Zustände  erscheinen,  die,  selbst  wenn  sie  als  Erythrodermien  mit  folli- 
culären  Verhomungsprocessen  imponiren,  im  Wesen  von  der  Keratosis  pilaris  nicht 
zu  trennen  sind,  zumal  Uebergangsbilder  aller  Art  alle  diese  Formen  mit 
einander  verknüpfen. 

Neben  den  leichtesten  Formen  von  (vielleicht  seborrhoischen)  Abschuppungen 
der  Kopfhaut,  die  bei  sehr  vielen  Menschen  mit  Keratosis  (Liehen)  pilaris  des 
Körpers  sich  finden,  gibt  es  schwere  Fälle,  bei  denen  an  Stelle  der  Haare  sich, 
mehr  oder  weniger  Über  die  Kopfhaut  verbreitet,  nur  spitze  Homkegel  mit  atro- 
phischen oder  Ringelhaaren  finden. 

Anzureihen  sind  hier  die  speciell  in  den  Augenbrauen  und  in  der  Ba rt- 
ffegend sich  localisirenden ,  aber  auch  über  benachbarte  Parthien  der  Stirn  und 
der  seitlichen  Wangentheile  bis  auf  den  Hals  und  die  Streckseiten  der  Extremi- 
täten, sogar  auf  die  Kopfhaut  übergreifenden  Formen  (welche  Tänzer -Unna  als 
ülerythema  ophryogenes  sive  superciliare,  Wilson  als  Folliculitis 
rubra  beschrieben  haben).  In  den  Augenbrauen  und  in  der  Bartgegend  finden  sich 
rothe,  schuppige  Herde,  welche  durch  die  Spärlichkeit  des  Haarwachsthums  auf- 
fallen. Bei  genauerer  Betrachtung  sieht  man  die  Haare  theils  kurz  über  der  Ober- 
fläche abgebrochen,  abnorm  fein  und  kaum  sichtbar,  theils  in  der  Mitte  kleiner 
Homkegelchen  und  gleichsam  auf  einer  von  einer  oder  mehrfachen  Zelllagen  gebildeten 
HornsChichtmanchette  sitzend,  an  Stelle  der  verloren  gegangenen  Haare  aber  kleine, 
blasse,  atrophische  Grübchen.  Grad  und  Ausbreitung  des  Processes  können  ungemein 
wechseln;  aber  fast  immer  findet  sich  auch  sonst  am  Körper,  besonders  der  Ober- 
armstreckseite, eine  mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Form  und  Ausbreitung  der 
Keratosis  follicularis.    Zweifellos  sind  (namentlich  an  den  haarlosen  Parthien  der 
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Stirn,  WiLnsen,  Halagegend)  die  hyperänmchen  Vorgänge  ausgepräKter .  wie  bei 
der  Keratosis  pilaris  der  Extrem itAten ,  ao  dasa  es  nicht  immer  leidit  ist,  diese 
folliculären  Eeratosen  von  den  atrophisirenden  Dennatitisformea  (s.  8.  225)  und 
von  den  eutzQnd lieben  rereitemden  FoUtculitisformen  (s.  8.  127)  abzutrennen.  Üas 
vesentlichste  Trennungsmoment  gegenüber  diesen  erworbenen  Affectionen  scbeint 
mir  in  der  familiär-congeni talen  Basis  zu  liegen. 

Neben  dieser  ziemlicli  gut  cherakterisirten  Form  von  foUicnlärer  Keratose 
beschreiben  viele  Autoren  (namentlich  Brocq)  eine  ganze  Anzahl  noch  specieller 
Arten  von  Eeratose  pilaire  de  la  face,  du  cuir  chevelu  (hier  allein  vier  Varietäten). 
Es  scbeint  mir  aber  nicht  am  Platze,  in  diesem  wesentlich  praktisch-tnedicinischen 
Zwecken  dienenden  Abriss  alle  diese,  noch  nicht  zum  sicheren  dermatologischen 
Besitzstand  gehöripen  Formen  zu  beschreiben. 

Die  Ther»pie  hat  bei  diesen  formen  mehr,  als  bei  den  übrigen  Keratosen, 
auf  den  erythematös- entzündlichen  Zustand,  resp.  auf  die  Neigung  der  Herde,  leicht 


Pityriasis  rubra  pilaris. 

in  einen  solchen  Zustand  zu  gerathen,  Rücksicht  zu  nehmen.  Mit  schwach  dosirten 
(1—3  Frocent)  Beaorcin-,  Schwefel-,  Ichthyolsalben  hat  man  zu  beginnen, 
um  ihre  entzündliche  Wirkung  lu  erproben,  ehe  man  zu  5—10 — 20procentigen 
Zusätzen  übergeht.  Oft  genug  uiuss  man  sie  durch  mildeste  Zink-,  Wismuth-,  Blei- 
lalben  ersetzen.  —  Salicyla&ure  (eventuell  in  Combination  mit  Theer  1 — 5  bis 
10  Procent)  sind  bisweilen  gute  Salbenzusatze  (2'i— 5— 10  Procent). 

Den  hSchsten  Grad  der  Keratosis  follicularis  rubra  stellt  diejenige 
Krankheit  dar,  die  gewöhnlich  als  PitTriasis  rubra  pilaris  (Devergie-Besnier) 
bezeichnet  wird.  Zu  der  gewöhnlichen  Form  der  Keratosis  follicularis  rubra  (spitze. 
an  die  Follikel  gebundene  Homkegel  mit  röthlichem.  lividem  Hof,  Abheilung  mit 
atrophischen  Grülichen)  und  den  folliculären  Keratosisformen  lier  behaarten  Qe- 
genden  gesellt  sich  eine  universelle,  die  ge.sammte,  sowohl  zwischen  den  Follikeln 
befindliche  wie  follikelfreie  (Handteller  und  Fusssohlen)  Haut  treffende  Hyperämie 
mit  entsprechender  pityriasiformer,  das  heilst  raebl-  und  kleieartiger  Desquamation. 
Nur  an  den  Hiluden  und  Fusssohlen  kommt  es  zu  grossblättrigen  Abstossungen  der 


Pityriagis  rubra  pilaris.    Porokeratosis.  341 

obersten  Homschichten.  Seltener  finden  sich  laraelldse  psoriasisartige  Herde  an 
den  Extremitäten.  Die  diffus  erythematösen  und  squamösen  Herde  sdnd  meist  um- 
geben von  isolirt  stehenden  spitzen,  harten  Efflorescenzen  gewöhnlicher  Keratosis 
rubra ;  doch  kann  es  auch  zu  einer  den  ganzen  Körper  bedeckenden,  gleichmässigen 
Ausbreitung  des  Processes  kommen,  so  dass  durch  die  Röthung,  Schuppung,  Rauh- 
heit, Verdickung  und  Spannung  der  ganzen  Haut  die  folliculären  Efflorescenzen 
undeutlich  werden.  Sehr  oft  steigern  sich  die  hyperämischen  Vorgänge  zu  stark 
entzündlichen,  welche  natürlich  erst  recht  das  eigentliche  Bild  der  primären  folli- 
cnlären  Keratosis  verdecken. 

Die  Haare  können  übrigens,  trotzdem  die  betreffende  Parthie  erkrankt  ist, 
vollkommen  erhalten  bleiben,  während  sie  vielleicht  an  einer  anderen  Stelle  voll- 
ständig in  dem  atrophisirenden  Process  zu  Grunde  gegangen  sind.  Dagegen  findet 
sich  stets  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Alteration  der  Nägel. 

Charakteristisch  für  die  Einzelefflorescenzen  sind  besonders  die  Locali- 
sationen  an  der  Vorderaussenfläche  der  Extremitäten,  an  den  Beugefalten  der 
grossen  Gelenke,  am  Hals,  am  oberen  Rumpftheil,  in  der  Glutäalgegend  und 
schliesslich  an  der  Streckseite  der  Hand  und  der  Fingerphalangen,  während  die 
grösseren,  durch  Confluenz  entstandenen  Plaques  wesentlich  die  Schulter,  die 
Streckseiten  der  Gelenke,  die  Trochanterengegend  bevorzugen. 

Subjective  Beschwerden  sind  mit  der  Krankheit  einmal  durch  die  bisweilen 
sehr  reichliche  , Pityriasis*  verbunden,  femer  dann,  wenn  die  hochgradige  diffuse 
Hyperkeratosis  und  starke  hyperämische  oder  entzündliche  Vorgänge  Spannung 
und  Unbeweglichkeit  erzeugen.  Jucken  besteht  nie  in  erheblichem  Grade,  und  das 
Allgemeinbefinden  ist  nicht  gestört. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  ungemein  langsam.  Sie  entwickelt  sich  ohne 
irgend  eine  bekannte  Ursache,  ohne  jeden  Vorboten  mit  sehr  geringen  örtlichen 
Erscheinungen  und  Beschwerden,  die  oft  gar  nicht  beachtet  werden.  Erst  nach 
Tagen,  Wochen  oder  Monaten  —  also  ganz  regellos  —  kommt  es  dann  zu  deut- 
licherer, disseminirter  Entwicklung  der  Erkrankung.  Die  Reihenfolge  der  am 
Körper  sich  entwickelnden  Herde  ist  sehr  wechselnd,  aber  im  grossen  Ganzen  voll- 
zieht sich  die  Ausbreitung  von  oben  nach  unten.  —  Die  Krankheit,  einmal  ent- 
wickelt, ist,  wie  es  scheint,  unheilbar,  wenn  auch  bisweilen  Zeiten  geringer  Inten- 
sität eine  vorübergehende,  durch  energische  Therapie  erzielte  Besserung  vortäuschen. 
Die  Allgemeinprognose  ist  gut. 

Die  Therapie  beschränkt  sich  auf  erweichende,  die  Hyperkeratose  mildernde 
Maassregeln  (s.  Ichthyosis  S.  833).  —  Jede  interne  Behandlung  hat  sich  als  erfolg- 
los erwiesen.    Arsen  hat  gar  keinen  Erfolg. 

Die  Stellung  dieser  Krankheit  zum  Liehen  ruber  acuminatus  habe  ich  bei 
Besprechung  des  letzteren  auseinandergesetzt. 

Den  folliculären  Keratosen  am  besten  anzureihen  ist  die  in  den  letzten 
Jahren  (Mi belli)  beschriebene  Porokeratosis,  welche  eine  sich  wesentlich  an  den 
Schweissdrüsenöffnungen  localisirende  Form  echter  Hyperkeratosis  dar- 
stellt. Es  bildet  sich  mit  Verengerung  und  Verschluss  der  Ausführungsgänge  der 
Knäueldrüsen  eine  abnorme  Verhornung  an  den  Epithelien  der  Schweissdrüsen- 
canäle  in  der  Nähe  der  Mündungen  derselben,  so  dass  ein  hühneraugenähnlicher 
Zapfen  ins  Epithel  sich  hineinsenkt.  Dabei  bleibt  der  Schweissdrüsenkanal  als 
kleine  Vertiefung  auf  dem  sich  bildenden  Keratom  sichtbar;  hin  und  wieder  wird 
er  vollkommen  durch  Hommassen  verstopft.  Die  urspünglich  fast  punktförmig 
kleinen  Efflorescenzen  wachsen  entweder  fadenförmig  zu  kleinen,  beweglichen  und 
biegsamen  Stacheln  aus  oder  vergrössem  sich  flächenhaft  zu  runden  Scheiben, 
welche  von  einem  erhabenen,  glatten,  oder  mit  feinsten  Höckerchen  besetzten  Walle 
begrenzt  sind.  In  der  Mitte  sind  die  Scheiben  glatt,  oder  durch  kleine  Höckerchen 
rauh,  wobei  es  zu  einer  Druckatrophie  des  Rete  Malpighii  und  zu  einem  völligen 
Schwunde  der  Talgdrüsen  und  Haarfollikel  kommt.  Schliesslich  wird  auch  die  ge- 
sammte  Cutis,  welche  zu  keiner  Zeit  entzündliche  Erscheinungen  aufweist,  in  den 
atrophischen  Process  einbezogen.  (Ducrey  will  daher  die  Affection  als  Hyper- 
keratose figuree  centrifuge  atrophiante  bezeichnen.) 

Die  Entwicklung  der  einzelnen  Knötchen  und  ihr  Auswachsen  zu  Scheiben 
geht  im  Laufe  der  Jahre  ausserordentlich  langsam  vor  sich. 

Eine  besondere  Lieblingslocalisation  besteht  nicht;  allerdings  scheinen  am 
meisten  die  Hände,  die  Füsse  und  das  Gesicht  befallen  zu  werden.  In  einigen 
Fällen  waren  auch  typische  Efflorescenzen  auf  der  Schleimhaut  des  Mundes  vor- 
handen. 


342  Krankheiten  der  Haut. 

Die  Aetiologie  des  Leidens  ist  strittig.  Das  Vorkommen  vieler  Fälle  in  ein 
und  derselben  Familie,  eventuell  das  gleichzeitige  Vorhandensein  einer  Ichthyosis 
kann  als  Erblichkeit  gedeutet  werden,  zumal  Gilchrist,  welcher  in  vier 
Generationen  einer  Familie  11  Falle  beobachten  konnte,  behauptet,  dass  die  Mög- 
lichkeit, dass  es  sich  um  Infection  in  der  Familie  handle,  in  seinen  Fällen  aus- 
geschlossen sei.  Andererseits  spricht  die  Entwickelunp  der  kleinen  Efflorescenzen 
zu  grossen,  stets  rund  begrenzten  Scheiben,  und  die  Thatsache,  dass  zwei  Brüder, 
welche  die  Erkrankung  aufwiesen,  genährt  wurden  von  einer  Amme,  deren  Kinder 
an  Porokeratose  litten,  für  die  Möglichkeit  einer  contagiösen  Entstehung 
des  Leidens.  Seitdem  wir  wissen,  dass  die  Verrucae  vulgares  sicherlich  parasitärer 
Natur  sind,  hat  die  Annahme,  dass  auch  diese  eigenartige  Form  der  Hyperkeratose 
ähnlichen  Ursprungs  sei,  nichts  Merkwürdiges. 


Callus.    Clavus. 

Schwielen,  Callus  (Callosit^,  Durillon,  Tyloma,  Tylosis)  sind  um- 
schriebene, durch  äusseren  Druck  entstandene,  platte  Hornhautver- 
dickungen. Es  handelt  sich  dabei  nicht  um  rein  passive,  nur  durch 
verhinderte  Abstossung  entstehende  Ansammlungen,  sondern  um  wirk- 
liche Hypertrophie  der  Hornschicht,  entsprechend  einer  Hypertrophie 
des  unverhornten  Rete  Malpighii.  Der  zur  Schwielenbildung  führende 
Druck  bewirkt  zuerst  einen  anämischen  Zustand  der  Haut  an  der  Druck- 
stelle; doch  folgt  ihm  beim  Nachlassen  des  Druckes  sofort  eine  arterielle 
Hyperämie  nach  und  damit  die  Möglichkeit  einer  vermehrten  Anbildung 
des  Epithels;  eine  Hypertrophie  des  Papillarkörpers  findet  dabei  nicht 
statt.  Schwielen  entstehen  demgemäss  nicht  durch  dauernden  Druck, 
sondern  durch  häufig  und  ständig  sich  wiederholenden  Druck  an 
solchen  Stellen,  welche  äusseren  mechanischen  Compressionen  ausgesetzt 
sind,  vorausgesetzt,  dass  die  vom  äusseren  Druck  betrofi'ene  Haut  wenig 
verschieblich  ist  und  dass  sie  gegen  eine  feste  Unterlage,  besonders 
einen  Knochen vorsprung,  angepresst  wird. 

Druckschwielen  finden  sich  daher  an  der  Fusssohle,  wesentlich 
an  der  Ferse,  als  Folge  unzweckmässiger  Fussbekleidung;  ferner  in 
der  Flachhand  an  den  einzelnen,  dem  jeweiligen  Druck  von  gewerb- 
lichen Werkzeugen  entsprechenden  Stellen.  Diese  öewerbeschwielen 
haben  eine  so  charakteristische  Localisation,  dass  man  aus  ihnen  häufig 
das  (Tischler-,  Schlosser-  etc.)  Gewerbe  des  Befallenen  ablesen  kann. 
Neben  den  naturgemäss  am  häufigsten  befallenen  Beugeflächen  der 
Finger  und  Hände  und  des  Spatium  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger 
finden  sich  Druckschwielen  oberhalb  des  Knies  bei  Schuhmachern,  auf 
den  Sitzknorren  bei  Menschen,  die  dauernd  eine  sitzende  Thätigkeit 
haben  etc.  etc. 

Häufig  bilden  sich  schwielige  Hornhauthypertrophien  im  Anschluss 
an  chronisch  entzündliche  Processe,  die  durch  Laugen  und  Chemikalien 
bei  gewissen  Gewerken  hervorgerufen  werden.  Besteht  von  vornherein 
eine  gewisse  Disposition  zu  derartigen  Keratosen,  so  können  auch  ganz 
leichte  äussere  und  entzündliche  Reize  Schwielenbildung  mit  sich  bringen. 

Solange  die  Schwiele  dünn  und  schmiegsam  ist,  wird  sie  unter 
Umständen  als  Schutzvorrichtung  gegenüber  dem  täglich  einwirkenden 
Druck  wirken.  Wenn  sich  aber  entzündliche  Erscheinungen  hinzu- 
gesellen, kommt  es  oft  zu  sehr  störenden  Belästigungen.  Die  Hände 
und  Finger  werden  in  ihrer  Beweglichkeit  gehemmt  und  zur  Beuge- 
stellung  gezwungen.     Werden   nun    energische   Bewegungen   gemacht. 
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80  reissen  die  Schwielen,  es  bilden  sich  äusserst  schmerzhafte  Rhagaden, 
die  selbst  wieder  zu  neuen  entzündlichen  Processen  Veranlassung  geben. 
Bilden  sich  unter  den  Schwielen  Eiterungen,  so  können  dieselben  sehr 
leicht  zu  weit  ausgebreiteten  und  tiefgreifenden  phlegmonösen  Processen 
«ich  entwickeln;  die  feste  Oberhautschwiele  wird  geradezu  die  Ursache 
des  Tiefergreifens  des  infectiösen,  entzündlichen,  eitrigen  Processes. 

Eine  besondere  Form  der  Schwiele  ist  der  Clavus  (Cor),  Huliner- 
auge  oder  Leichdorn.  Inmitten  einer  schwieligen  Homhautverdickung 
findet  sich,  entsprechend  der  grössten  Druckstelle,  ein  besonders  fester 
und  in  die  Tiefe  gepresster  Zapfen,  der  vollkommen  aus  dicht  ge- 
schichteten Hornzellen  besteht  und  um  so  länger  und  spitzer  ist,  je 
länger  und  andauernder  das  Hühnerauge  ist.  Der  Zapfen  führt  in  der 
Tiefe  zu  einer  so  starken  Depression  des  Rete  Malpighii,  dass  dasselbe 
oft  nur  als  schmaler,  nach  unten  gegen  das  Bindegewebe  vorgewölbter 
Streifen  den  Hornkegel  vom  Bindegewebe  trennt.  Auch  die  Papillen 
haben  unter  der  Compression  zu  leiden  und  werden  abgeplattet.  Durch 
Eindringen  der  „Wurzel"  ins  Bindegewebe  kommt  es  bei  allen  Hühner- 
augen unter  Schwund  des  Fettgewebes  zur  Bildung  eines  Hohlraumes, 
der  sich  mit  Endothel  auskleidet,  mit  Flüssigkeit  füllt  und  so  einen 
Schleimbeutel  formirt,  der  dann  oft  mit  dem  Gelenk  comniunicirt.  — 
Oft  stellt  sich  auch  ein  massiger  Grad  von  Entzündung  ein  und  damit 
eine  durch  die  jedesmalige  mechanische  Pressung  gesteigerte  Schmerz- 
haftigkeit.  Die  Hübneraugen  finden  sich  fast  stets,  durch  den  Druck 
schlecht  sitzender  Stiefel  hervorgerufen,  über  den  Knochenvorsprüngen, 
auf  denen  der  Druck  lastet,  an  den  Rückenflächen  der  Zehen,  an  der 
Seitenfläche  der  Füsse  und  an  der  Fusssohle,  am  häufigsten  bei  nicht 
ganz  normalen  Füssen. 

Hühneraugenähnliche  Hornkegel  bilden  sich  zuweilen  auf  Flach- 
hand und  Fusssohle  in  wechselnder  Zahl;  meist  bei  stark  an  Fuss- 
schweiss  leidenden  Menschen.  Möglicherweise  gehen  diese  Horn- 
ansammlungen  von  den  Schweissdrüsenausführungsgängen  aus  und 
entsprechen  den  auch  bei  Arsenkeratosen  beobachteten  warzenähnlichen 
Hornkegeln,  Naturgemäss  verursachen  derartige,  bei  jedem  Tritt  und 
bei  jeder  Hantirung  gegen  den  Papillarkörper  wie  Nägel  eingepresste 

Kegel  starke  Beschwerden. 

Als  Clavi  syphilitici  hat  .G.  Lewin  eine  besondere  Form  von  clavus- 
ähnlichen  hornigen  Prominenzen  an  Händen  und  Füssen  beschrieben,  die  zwar 
wegen  ihrer  besonderen  Dauerhaftigkeit  als  einziges  Syphilissymptora  eine  dia- 
gnostische Bedeutung  haben,  sonst  aber  ein  Interesse  nicht  beanspruchen  können, 
da  sie  nur  eine  durch  die  Localisation  an  den  mit  starker  Homlage  bedeckten 
Hand-  und  Fussflächen  bedingte  Modification  gewöhnlicher  papulöser  Syphilisformen 
darstellen.  Charakteristisch  ist  für  sie  die  braunrothe  Farbe  des  den  Hornzapfen 
umgebenden  runden,  papulösen  Infiltrats,  welches  bisweilen  deutlich  als  erhabener 
Knoten  fühlbar  ist  und  die  gewöhnliche  Schuppenabstossung  aufweist,  oft  auch  i  n 
der  Haut  fühlbar  und  sichtbar  ist. 

Therapie.  Die  Behandlung  aller  dieser  circumscripten  Hyper- 
keratosen besteht  einmal  in  der  Beseitigung  des  von  aussen  wirkenden 
Druckmomentes  (also  Aenderung  der  Beschäftigung,  des  Werkzeugs, 
der  Fussbekleidung,  Application  von  Schutzringen,  durch  welche  man 
die  Druckstelle  gleichsam  in  eine  Höhlung  bringt);  femer  in  der 
chemischen  und  mechanischen  Entfernung  der  angesammelten  Horn- 
massen.  Unter  den  chemischen  Mitteln  spielt  die  Salicylsäure  die 
erste   Rolle.     Fast   alle   angepriesenen  „Schwielen-  und  Hühneraugen- 
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mittel'*  sind  Salicylsäurepräparate:  Pflastermulle,  30 — 50procentiges  CoUo- 
dium.  Da  es  sich  un  die  Anwendung  stark  concentrirter  Präparate 
handelt,  ist  es  stets  nothwendig,  die  gesunde  Umgebung  vor  der  Ein- 
wirkung der  betreffenden  Pflaster,  Salben  oder  Pasten  zu  schützen. 
Wenn  Entzündung  besteht,  muss  man  diese  erst  durch  Buhe,  feuchte 
Verbände  etc.  beseitigen.  Warme,  namentlich  protrahirte  Bäder 
bewirken  starke  Aufquellung  der  Hommassen  und  erleichtern  bisweilen 
die  mechanische  Abhebung  und  Entfernung  der  Hornmassen.  Stets 
muss  man  aber  versuchen,  die  „Wurzel**  zu  entfernen;  da  die  in  der 
Tiefe  eingewachsene  Spitze  des  Hornkegels  meist  fest  haftet,  muss  sie 
mit  der  Scheere  herausgeschält  werden,  was  eine  kleine  Blutung  und 
etwas  Schmerz  (CocaYn!)  verursacht.  Aufmerksamkeit  erfordern  auch 
die  eventuell  unter  solchen  Clavis  vorhandenen  Schleimbeutel;  man  soll 
sie  nicht  eröfiiien,  andernfalls  müssen  sie  aufs  strengste  antiseptisch 
behandelt  werden. 

Wo  die  vollständige  Entfernung  aus  irgend  welchen  Gründen  un- 
thunlich  ist,  wird  es  fast  immer  gelingen,  durch  regelmässige  warme 
Bäder  und  häufige  resp.  dauernde  Application  gut  klebender,  auf 
weiche  StoflFe  gestrichener  Salicylseifenpflaster  (5 — 10  Procent)  einen 
derartigen  Grad  von  Weichheit  und  Schmiegsamkeit  der  Hommassen 
zu  erzielen,  dass  Beschwerden  und  entzündliche  Complicationen  aus- 
bleiben.^ 
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XL  Erkrankungen  der  Haare. 

Von  Professor  Dr.  J.  Jadassohn  in  Bern. 

Das  Haarkleid  des  Menschen  hat  für  das  einzelne  Individuum  vor  allem 
die  Bedeutung  eines  natürlichen  Schmuckes;  seine  Krankheiten  werden  meist  als 
Entstellungen  unangenehm  oder  selbst  schmerzlich  empfunden  oder  wirken  als  solche 
sogar  , berufstörend **.  Sie  sind  zu  einem  grossen  Theil  Folgeerscheinungen  von 
Erkrankungen  der  die  Haare  tragenden  Haut.  Wir  werden  sie  in  der  folgenden 
kurzen  Darstellung  nur  in  soweit  schildern,  wie  sie  als  ausschliessliche  oder  vor- 
zugsweise Erkrankungen  der  Haarpapille  und  des  Haares  auftreten.  Die  Ver- 
änderungen in  der  Behaarung,  welche, nur  als  Nebenbefunde  oder  Folgen  von  an 
anderen  Stellen  besprochenen  Hautkrankheiten  aufzufassen  sind,  werden  wir  hier 
nur  flüchtig  erwähnen. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  vor  allem  die  Affectionen  des  be- 
haarten Kopfes  und  der  Bartgegend  praktische  Bedeutung  haben. 

Wir  besprechen: 

I.  die  Veränderungen    der  Behaarung    wesentlich   im 

Sinne  der  Hypertrichosis; 
IL  die  Veränderungen    der  Behaarung   \^esentlich   im 

Sinne  der  Hypo-  und  Atrichosis; 
III.  die  Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  der  ein- 
zelnen Haare. 
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I.  Hypertrichosis. 

Die  Hjpertrichosis  (Trichauxis,  Hirsuties)  betrifft  die  normalerweise 
mit  Lanugohaaren  bekleideten  Regionen  des  Körpers.  Sie  ist  entweder  eine  con- 
genitale, resp.  auf  congenitaler  Anlage  beruhende  oder  eine  acquirirte.  Die 
congenitale  ist  entweder  circumscript  oder  generalisirt.  Im  ersteren  Falle 
gehört  sie  zum  Theil  in  das  Gebiet  der  Naevi  (Naevi  pilosi),  oder  sie  ist  mit 
anderen  Entwickelungsanomalien  (Spina  bifida)  combinirt,  oder  sie  findet  sich  auch 
ohne  solche  an  einzelnen  symmetrisch  gelegenen  Körpergegenden. 

Die  sogenannten  Haar-,  Hunde-  oder  Wald  mens  eben,  welche  viel- 
fach beschrieben  worden  sind,  leiden  an  der  generalisirten  Form  (nur  Palmae  und 
Plantae  bleiben  frei)  —  (oder  fnictificiren  sie,  indem  sie  sich  sehen  lassen).  Gegen- 
stand ärztlicher  Behandlung  bildet  diese  hereditäre,  oft  mit  Zahnanomalien  com- 
binirte  Entwickelungsanomalie  nicht  (Bestehenbleiben  und  Wachsthum  des  embryo- 
nalen Haarkleides  selbst  lange  Zeit  nach  der  Geburt  —  daher  sind  die  Haare 
weich,  wollig  —  also  besser  „Hypertrichosis  lanuginosa  embryonalis*  oder  „Tri- 
chostasis  promammalica  primitiva"  etc.). 

Ebensowenig  sind  praktisch  wichtig  die  starke  Behaarung  vorzeitig  sexuell 
entwickelter  Individuen  („Heterochronie")  und  die  Behaarungsanomalien  der  Herma- 
phroditen, die  in  manchen  Familien  (und  Rassen)  erbliche,  aber  noch  nicht  als 
pathologisch  anzusehende  überstarke  Behaarung,  die  abnorme  Localisation  der 
Genitalhaare  bei  Frauen  etc. 

Auf  einer  congenitalen,  sich  allerdings  erst  spät  geltend  machenden  Anlage 
beruhen  wohl  auch  die  dickeren  Haare,  welche  sich  bei  älteren  Männern  an  ein- 
zelnen Körperstellen  (Nase,  Ohrläppchen)  entwickeln  (Hype rtr ich osis  senilis). 
Praktisch  am  wichtigsten  sind  die  (ebenfalls  manchmal  erblichen)  stärkeren  Be- 
haarungen, welche  die  Oberlippen,  die  Kinn-  und  Wangengegend,  aber  auch  die 
Brust  (Praestemalgegend  und  Mamillae)  besonders  brünetter  Mädchen  und  Frauen 
entweder  von  der  Pubertät  an  oder  zur  Zeit  des  Climacteriums  verunzieren  (He- 
terogenie;  vielfach  wird  angenommen,  dass  sie  bei  Anomalien  der  Genitalorgane 
besonders  häufig  sind). 

Von  im  eigentlichen  Sinne  acquirirter  Hypertrichosis  werden  wir 
dann  sprechen,  wenn  wir  den  Nachweis  erbringen  können,  dass  durch  bestimmte 
Nervenläsionen  oder  durch  chronische  oder  immer  wiederholte  Reizungen  an  be- 
stimmten Körpergegenden  die  Haare  reichlicher  und  dicker  sind,  als  es  der  für 
das  betreffende  Individuum  geltenden  Norm  entspricht.  Wir  sehen  das  an  den 
Händen  von  Chirurgen,  bei  pruriginösen  Kindern,  an  den  Rändern  lange  ge- 
tragener Verbänden,  bei  fortgesetzter  irritirender  Behandlung  der  Haut  etc.  Er- 
wähnt wird  auch  das  Auftreten  allgemeiner  oder  localisirter  Hypertrichosis  nach 
Aufregungen,  nach  Nervenverletzungen  und  -Erkrankungen  etc. 

Therapie.  Nur  gegen  die  letztgenannten  Anomalien  können  wir 
durch  Fernhaltung  oder  Milderung  der  Reize  eine  Art  causaler  oder 
prophylaktischer  Therapie  einleiten.  Sonst  müssen  wir  die  Entfernung 
der  störenden  Gebilde  versuchen  oder  die  durch  sie  bedingte  Verun- 
staltung nach  Möglichkeit  vermindern  oder  verdecken.  Zur  definitiven 
Entfernung  überschüssiger  Haare  besitzen  wir  bisher  nur  eine  wirklich 
leistungsfähige  Methode,  das  ist  die  elektrolytische  Epilation.  Sie 
ist  allerdings  zeitraubend  und  mühsam  und  bedarf  einer  gewissen 
Uebung;  aber  sie  ist  die  einzige,  welche  eine  Beseitigung  der  Haare 
ohne  störende  Narbenbildung  erzielt.     Eine  sehr  feine,  mit  dem  nega- 
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tiven  Pol  einer  constanten  Batterie  verbundene  Nadel  (eine  Ahle  in 
einem  eigenen,  eventuell  auch  mit  Stromunterbrecher  versehenen  Halter 
oder  eine  in  einem  Winkel  von  45  ^  gebogene  Platin-Iridiumnadel)  wird 
in  den  Haarbalg  bis  zu  dessen  Grunde  eingeführt  und  dann  der  Strom 
geschlossen,  indem  der  Patient  langsam  die  positive  Elektrode  berührt 
oder  auch  indem  man  den  Strom  mittelst  eines  Rh  eostaten  eintreten 
lässt.  Der  Strom  soll  nach  der  Stärke  der  Haare,  nach  der  Tiefe 
ihrer  Implantation  und  nach  der  Empfindlichkeit  des  Patienten  eine 
Stärke  von  0,5 — 2,  seltener  bis  4  Milliampere  haben;  er  muss  dann 
einige  Secunden  bis  1  Minute  oder  noch  länger  einwirken.  Man  zieht 
die  Nadel  heraus,  nachdem  die  Patienten  die  positive  Elektrode  lang- 
sam losgelassen  haben  oder  der  Strom  ausgeschaltet  ist.  Gute  Be- 
leuchtung und  gute  Lagerung  der  Patienten  sind  selbstverständliche 
Bedingungen.  Auch  eine  passend  eingerichtete  Brille  kann  zur  Er- 
leichterung der  Operation  benutzt  werden.  Man  entfernt  die  Haare 
nach  einigen  Minuten  oder  am  Ende  der  Sitzung  mit  einer  Cilien- 
pincette  —  sie  müssen  dann  dem  leichtesten  Zuge  folgen.  Man  soU, 
damit  eine  stärkere  Entzündung  ausbleibt,  nicht  zu  nahe  an  einander 
stehende  Haare  in  einer  Sitzung  zerstören.  Nach  der  Elektrolyse  stellt 
sich  eine  Reizung  urticarieller,  resp.  entzündlicher  Natur  meist  nur  für 
kurze  Zeit  ein.  Bei  Fehlern  in  der  Technik  können  sehr  störende, 
manchmal  (bei  individueller  Disposition!)  selbst  keloidartig  entwickelte 
Narben  zurückbleiben,  bei  richtiger  Ausführung  meist  höchstens  ganz 
seichte,  weissliche  Grübchen  oder  eine  diffuse,  etwas  unregelmässige 
Verdünnung  der  Haut.  Der  Procentsatz  der  nach  einmaliger  Ope- 
ration wieder  wachsenden  Haare  ist  bei  den  verschiedenen  Autoren 
ein  verschiedener,  kann  aber  auf  ein  sehr  geringes  Maass  reducirt  wer- 
den. Naturgemäss  aber  muss  die  Procedur  oft  auch  dann,  wenn  alle 
stärkeren  Haare  zerstört  sind,  in  grösseren  Pausen  noch  einige  Male 
in  geringerem  oder  grösserem  Umfange  wiederholt  werden,  weil  sehr 
oft  zunächst  nicht  behandelte  Lanugohaare  sich  nachträglich  zu  dickeren 
Haaren  entwickeln. 

Die  Operation  ist  speciell  bei  manchen  Menschen  und  an  manchen 
Eörpergegenden  in  hohem  Grade  empfindlich.  Man  kann  durch  Cocain- 
injection,  resp.  durch  Schleich'sche  Infiltration  die  Schmerzen  vermin- 
dern oder  fast  aufheben.  Die  Entfernung  eines  grösseren  Bartes  erfordert 
sehr  zahlreiche  Sitzungen,  die  von  manchen  neurasthenischen  Frauen 
schlecht  vertragen  werden.  Man  hat  auch  den  (sehr  schwierigen)  Ver- 
such gemacht,  die  Angehörigen  einer  Patientin  in  der  Methode  zu  unter- 
richten. —  Die  Indication  zu  dieser  Behandlung  wird  man  nach  dem 
Grade  des  Bartwuchses,  nach  der  psychischen  Beeinflussung  der  Pa- 
tientin, nach  deren  socialen  Verhältnissen  etc.  stellen. 

Dünne  Haare,  wie  sie  speciell  an  den  Oberlippen  vorkommen, 
stören  wesentlich  nur  dann,  wenn  sie  dunkel  pigmentirt  sind;  in  solchen 
Fällen  kann  man  sie  am  besten  durch  Solutio  hydrogenii  per- 
oxydati  immer  wieder  entfärben  und  damit  den  Schönheitsfehler  ge- 
nügend corrigiren. 

Der  Versuch,  die  elektrolytiscbe  Epilation  durch  die  Röntgenbestrah- 
lung zu  ersetzen,  ist  bisher  wohl  noch  nicht  als  gelungen  anzusehen.  Die  ROntgen- 
Alopecie  ist,  soweit  wir  wissen,  falls  sie  nicht  auf  ülceration  und  Narbenbildung 
beruht,  eine  vorübergehende.  Die  Bestrahlung  müsste  also  nach  einiger  Zeit 
immer  wiederholt  werden.    Doch  wird  von   einzelnen  Autoren  angegeben,    dass, 
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wenn  man  der  ersten  Epilation  in  mehrwöchentlichen  Pausen  einige  kurze  Sitzungen 
folgen  lÖÄst,  das  Resultat  ein  definitives  werden  könne.  So  lange  wir  die  Röntgen- 
Dermatitis  und  die -Nekrosen  nicht  mit  Sicherheit  vermeiden  können  (die  , Idiosyn- 
krasie" spielt  auch  hierbei  eine  grosse  Rolle),  so  lange  werden  wir  in  der  Em- 
pfehlung dieses  Vorgehens  zur  Epilation  kosmetisch  störender  Haare  sehr  vorsichtig 
sein  müssen. 

Alle  anderen  Methoden  haben  überhaupt  bloss  die  zeitweilige  Entfernung 
der  Haare  im  Auge:  Rasiren,  Abreiben  mit  Bimsstein,  Ausreissen  mit 
Harzstiften,  mit  Pechpflaster,  mit  Cilienpincetten,  Depilation  mit 
den  Sulfiden  von  Calcium,  Natrium,  Baryum,  Auripigment  etc.  (mit 
Wasser,  Kalkwasser,  eventuell  noch  mit  Stärke,  Kreide  etc.  anzurühren  und  nach 
5 — 15  Minuten  abzuwaschen;  eine  gewisse  Reizung  tritt  danach  wohl  immer  ein). 
Ausreissen  und  Abschneiden  können,  wie  es  scheint,  die  Folge  haben,  dass  die 
Haare  stärker  werden  und  schneller  wachsen.  Namentlich  einzelne  stärkere  Haare 
kann  man  auch  mit  dem  Mikrobrenner  (sehr  feine  Platiniridiumspitze!)  oder 
mit  dem  Galvanokauter  zerstören. 

II.  Hypotrichosis,  Atrichosis  (Alopecien). 

Haarlosigkeit,  resp.  abnorm  geringe  Behaarung  nennt  man  im 
allgemeinen  (unbekümmert  um  die  sie  bedingende  Ursache)  Alopecia 
(von  aXcoxTjS,  Fuchs;  warum?,  ist  zweifelhaft);  und  mit  demselben 
Worte  bezeichnet  man  vielfach  die  zu  Haarlosigkeit  führenden  Processe 
(Alopecia  areata,  syphilitica  etc.).  In  neuerer  Zeit  versucht  man  — 
leider  noch  ohne  durchgreifenden  Erfolg  —  den  Namen  „Alopecie* 
auf  die  im  extrauterinen  Leben  auftretenden,  zu  Haarverlust  führenden 
Processe  zu  beschränken,  die  auf  congenitaler  Grundlage  beruhenden 
Zustände  als  Atrichie  und  Hypotrichie  zu  bezeichnen  und  für  die 
ausgebildete,  restirende  Kahlheit  das  Wort  »Calvities**  zu  setzen. 
Jede  erworbene  Alopecie  beruht  auf  einer  Störung  des  normalen  „Ver- 
hältnisses zwischen  Verlust  und  Ersatz  der  Haare**  —  das  Wort  Alo- 
pecie hat  naturgemäss  eine  rein  symptomatische  Bedeutung. 

1.  Die  auf  congenitaler  Anlage  beruhende  mangelhafte  Ausbildung 
des  Haarkleides  (Hypotrichosis,  schlechter  Alopecia  congenita)  hat  eine 
geringe  praktische  Bedeutung.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  Hemmungsbildung: 
das  fötale  Haarkleid  scheint  meist  vorhanden  gewesen  zu  sein,  es  bleibt  aber 
nach  dessen  Ausfall  die  normale  Entwickelung  des  bleibenden  Haarkleides  aus. 
Einzelne  Haare  sind  meist  vorhanden,  mehrfach  wuchsen  solche  (in  geringer  oder 
sogar  in  normaler  Zahl)  später  noch  nach.  Zahn-  und  Nägelanomalien  sind  zu- 
gleich mit  dieser  auch  hereditär  vorkommenden  Missbildung  beobachtet  worden. 

Auch  localisirt  kommt  ein  congenitaler  Haarmangel  vor  (wie  es  scheint, 
relativ  häufig  bilateral  symmetrisch ,  ebenfalls  gern  in  Combination  mit  anderen 
Entwickelungsfchlem). 

Davon  zu  trennen  ist  der  Haarmangel,  resp.  die  unvollständige  Behaarung 
oder  der  Haarverlust  bei  anderen  angeborenen  Erkrankungen  (Naevi,  Ichthyosis, 
Keratosis  pilaris,  Pili  moniliformes). 

2.  Verlust  der  Haare  auf  Grund  anderer  Krankheiten 
(der  Haut  und  der  inneren  Organe,  incl.  Senilität). 

a)  Verlust  von  Haaren  tritt  bei  sehr  verschiedenen  H  au  tkr  ankh  e  iten 
ein.  Alle  Processe,  welche  zu  einer  Zerstörung  der  Haut  incl.  der 
Haarpapillen  führen,  haben  naturgemäss  einen  definitiven  Verlust 
der  Haare  zur  Folge.  Dieser  tritt  also  ein  bei  allen  abscedirenden 
und  ulcerirenden  Processen:  Hautabscesse,  Furunkel,  Acne 
(spec.  necrotica,  s.  varioliformis),  manche  Formen  der  sogenannten  Syco- 
sis, Gangrän,  syphilitische  und  tuberculöse  Geschwüre, 
Traumen,  die  zu  stellenweiser  Ablösung  oder  Nekrose  der  Haut  ge- 
führt haben,  etc.    Die  Haare  gehen  ferner  unrettbar  verloren  auch  bei 
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denjenigen  AfFectionen,  welche  ohne  Ulceration  durch  Qranulations- 
bildung  zu  tieferer  Schrumpfung  führen,  wie  der  am  behaarten  Kopf 
seltene  Lupus  vulgaris,  die  tuberösen  Syphilide,  deren  Reste 
noch  eine  diagnostische  Bedeutung  haben  können;  hierher  möchte  ich 
auch  den  Lupus  erythematodes  rechnen,  der  am  behaarten  Kopf 
besonders  gern  auftritt  und  zu  anfangs  meist  runden,  flach  atrophischen, 
roth  umsäumten,  kahlen  Stellen  führt,  die  sich  in  seltenen  Fällen  über 
grosse  Parthien  des  Kopfes  ausbreiten  können.  Bein  mechanisch  be- 
dingt ist  die  Alopecie  durch  Druck  von  in,  resp.  unter  der  Haut 
liegenden  Tumoren  (z.  B.  Atheromen). 

Umschriebener  Haarverlust  kommt  ferner  zu  Stande  bei  der 
Dermatitis  papillaris  capillitii,  bei  einzelnen  (sich  am  Kopf 
sehr  selten  localisirenden)  atrophirenden  Formen  des  Liehen  ruber, 
bei  einer  Anzahl  noch  nicht  näher  charakterisirter  Processe  (Alo- 
p^cies  d^calvantes,  innomin^es,  Pseudopelades,  chronische 
Folliculitiden,  Sycosis  lupoide  etc.),  bei  Sklerodermie,  bei 
Lepra  (Augenbrauen!),  endlich  auch  bei  einzelnen  pemphigoiden  Er- 
krankungen. Diffus  ausgebreitet  ist  die  Alopecie,  die  durch  Kerato- 
sis follicularis  (atrophicans),  in  selteneren  Fällen  an  der  Kopfhaut, 
häufiger  an  den  Augenbrauen  (und  den  Lanugohaaren  der  Extremitäten 
und  des  Rumpfes)  veranlasst  ist  (cf.  S.  339). 

Der  Haarverlust  bei  Favus  kann  nach  kürzerem  Bestände  der 
Krankheit  noch  wieder  ersetzt  werden,  nach  längerer  Dauer  ist  er 
wegen  der  narbenähnlichen  Atrophie  der  Haut  definitiv;  doch  bleiben 
einzelne  Haare  in  unregelmässiger  Yertheilung  meist  bestehen.  Bei 
vielen  anderen  Hautkrankheiten  fallen  die  Haare  nur  vorübergehend 
aus,  d.  h.  die  bestehenden  werden  eliminirt  und  werden  kürzere  oder 
längere  Zeit  hindurch  nicht  wieder  ersetzt.  So  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  Trichophytie  (von  den  schwereren  Fällen  der  „Sykosis** 
und  des  Kerion  Celsi,  die  auch  zu  definitivem  Haarverlust  führen 
können  —  aber  keineswegs  müssen  —  abgesehen);  so  die  haarlosen 
Flecke,  welche  nach  impetiginösen  AfFectionen  speciell  bei  Kindern 
zurückbleiben,  oder  in  der  Umgebung  von  Abscessen  und  Furun- 
keln (auch  in  der  Zone,  in  der  eine  narbige  Veränderung  nicht  vor- 
handen ist);  so  auch  bei  den  (zur  Heilung  kommenden)  Fällen  von 
universellen  exfoliirenden  Dermatosen  primärer  und  secundärer  Matur 
(Dermatitis  exfoliativa  universalis,  Erythema  scarlatini- 
forme,  Pemphigus  foliaceus,  Pityriasis  rubra  etc.);  so  auch 
bei  der  Psoriasis,  bei  welcher  allerdings  die  Haare  auffallend 
gut  bestehen  bleiben,  in  einzelnen  Fällen  aber  (bei  langem  Bestände 
dicker  borkiger  Massen)  selbst  eine  dauernde  Atrophie  des  Haarbodens 
auftreten  kann. 

Beim  Erysipel,  bei  der  secundären  Syphilis  (s.  dort)  und 
bei  der  Variola  kommen  neben  den  localen  Entzündungserscheinungen 
auch  noch  die  Allgemeinwirkungen  (s.  u.)  in  Frage. 

Von  den  Ekzemen  können  diejenigen,  welche  secundär  zu  intra- 
cutaner  Eiterung  Anlass  geben  oder  welche  zu  starkem,  langanhaltendem 
Druck  durch  Borkenbildung  führen,  naturgemäss  auch  den  Verlust  von 
Haaren  bedingen.  Einen  ganz  besonderen  —  hier  ebenfalls  nicht 
näher  zu  besprechenden  —  Einfluss  haben  aber  die  sogenannten  se- 
borrhoischen Zustände  auf  den  Haarbestand  (cf.  Cap.  VIII). 
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Von  äusseren  Läsionen  sind  (die  zu  einer  Hautzerstörung 
führenden  abgerechnet)  zu  erwähnen:  Contusionen,  welche  bei  einzelnen 
Individuen  (speciell  Kindern)  zu  vorübergehendem  Ausfall  der  Haare 
führen  können,  dauernder  Druck  und  Reibung  (speciell  am  Hinterkopf 
von  Säuglingen),  ungeeignete  Behandlung  durch  zu  scharfe  Kämme, 
Tragen  falscher  Haare,  schwerer  Nadeln  oder  Kämme,  hochgradiges 
Kratzen  und  Reiben  (speciell  an  juckenden  Augenbrauen)  etc. 

Die  nach  Bestrahlung  mit  X-Strahlen  (zu  diagnostischen  oder 
therapeutischen  Zwecken,  resp.  bei  Berufsradiographen)  bei  den  einen 
nach  geringer,  bei  den  anderen  erst  nach  kräftiger  öfter  wiederholter 
Einwirkung  ohne  oder  mit  klinisch  nachweisbarer  Entzündung  meist 
plötzlich  einsetzenden  Haarverluste  sind,  falls  Ulceration  fehlt,  so  weit 
wir  bisher  wissen,  ebenfalls  nicht  definitiv,  bedürfen  aber  oft  langer 
Zeit  zur  Reparation. 

b)  Ausser  Hautkrankheiten  kommt  eine  grosse  Anzahl  von  All- 
gemeinzuständen als  Ursachen  für  Haarausfall  in  Frage.  Unter 
ihnen  ist  das  Alter  in  erster  Linie  zu  nennen.  Denn  die  Mehrzahl  der 
Autoren  scheint  zur  Zeit  noch  nicht  auf  dem  Standpunkt  zu  stehen, 
dass  der  Altersschwuud  der  Haare  nur  und  in  allen  Fällen  auf  sebor- 
rhoische Einflüsse  zurückzuführen  ist,  so  schwer  es  auch  im  allge- 
meinen ist,  letztere  mit  voller  Sicherheit  auszuschliessen.  Selbst  die- 
jenigen, welche  die  Bedeutung  der  Seborrhoe  für  die  senile  Kahlheit 
am  höchsten  stellen,  müssen  zugeben,  dass  manche  Menschen  mit  ge- 
ringer Seborrhoe  früh,  andere  mit  hochgradiger  spät  kahl  werden,  dass 
also  das  „Terrain*'  eine  sehr  wesentliche  Rolle  spielt.  Es  ist  bekannt^ 
dass  die  senilen  und  die  in  einzelnen  Familien  erblichen  (nicht  ohne 
weiteres  als  seborrhoische  zu  deutenden)  präsenilen  Alopecien 
meist  am  Scheitel  und  an  den  Seitenparthien  der  Stirn  beginnen  und 
schliesslich  den  ganzen  Kopf  bis  auf  einen  schmalen  Randstreifen  über- 
ziehen, dass  sie  Männer  viel  mehr  als  Frauen  betreffen  und  dass  sie 
die  Körperhaare  so  gut  wie  immer  intact  lassen.  Die  Bedeutung  von 
Ueberanstrengungen  (in  geistiger  Arbeit  und  Vergnügen?)  für  diese 
Alopecien  wird  zwar  im  Publikum  allgemein  angenommen,  ist  aber 
schwer  zu  erweisen.  Die  eigentliche  Aetiologie,  resp.  die  Pathogenese 
der  senilen  Alopecie  ist  nicht  bekannt  (Gefässveränderungen  ?).  Schlechte 
Pflege  der  Haare  kann  sie  zweifellos  begünstigen. 

Bekannt  ist  ferner  auch,  dass  manche  Frauen  nach  jeder  Ent- 
bindung viele  Haare  verlieren,  die  dann  nach  einiger  Zeit  wieder 
wachsen. 

Alle  Allgemeinkrankheiten,  speciell  acute  Infectionskrank- 
heiten  (Typhus,  Influenza),  Chlorose  etc.  etc.  können  zu  vorüber- 
gehendem, meist  diffusem  Haarausfall  (mit  und  ohne  begleitende  Se- 
borrhoe, resp.  Steigerung  einer  solchen)  führen;  speciell  auffallend  ist 
der  Haarverlust  beim  Myxödem.  Dass  auch  toxische  Einflüsse  hierbei 
eine  wesentliche  Rolle  spielen  können,  das  wird  durch  die  in  neuester 
Zeit  beobachteten  hochgradigen,  ja  selbst  totalen,  plötzlich  einsetzenden 
und  wie  es  scheint  reparablen  Alopecien  nach  selbst  nur  ganz  kurze 
Zeit  dauerndem  Gebrauch  von  Thallium  acet.  erwiesen. 

Eine  wichtige  Rolle  spielen  in  der  Aetiologie  der  Alopecien  auch 
die  Affectionen  des  Nervensystems.  Psychosen  (speciell  Melan- 
cholie) können  wie  schwere  Allgemein erkrankungen  auf  die  Behaarung 
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wirken;  auch  bei  der  circulären  Form  des  Irreseins  sind  in  der  De- 
pressionsphase atrophische  Veränderungen  der  Haare  gesehen  worden. 
Vielfach  wird  von  plötzlichem  oder  allmäligem  Verlust  der  Haare  nach 
allgemeinen  Nervenschädigungen  (starken  Aufregungen ,  Schädeltrau- 
men) berichtet. 

Hysterische  haben  gelegentlich  ganze  Haarbüschel  ausgerissen 
oder  abgeschnitten  und  damit  ihre  Angehörigen  und  selbst  Aerzte  ge- 
täuscht. Es  gibt  auch  einzelne  (meist  psychopathisch  veranlagte)  Menschen, 
welche  (eingestandenermaassen  oder  nicht,  mit  und  ohne  Pruritus)  die 
Haare  einer  bestimmten  Körpergegend  immer  und  immer  wieder  aus- 
reissen  („Trichomanie,  Trichotillomanie**). 

Dass  localisirte  Nervenschädigungen  Haarverluste  bedingen 
können,  ist  nicht  nur  experimentell  wahrscheinlich  gemacht,  sondern 
gebt  auch  aus  einer  Anzahl  von  Krankenbeobachtungen  mit  Sicherheit 
hervor.  So  entstehen  unregelmässige,  streifenförmige,  dreieckige,  weisse 
und  glatte  Alopecieherde  (anscheinend  häufiger  ohne,  seltener  mit  Sen- 
sibilitätsstörungen) nach  einzelnen  Operationen  und  Verletzungen;  so 
ist  wohl  auch  der  Haarverlust  bei  halbseitiger  Gesichtsatrophie,  bei 
Neuralgie  (Migräne),  bei  Zosteren,  so  vielleicht  auch  die  Combination 
von  Alopecie  und  Vitiligo  zu  deuten.  Alle  diese  circumscripten  Alo- 
pecien,  und  so  auch  dfie  bei  Morb.  Basedowii,  bei  Epilepsie  etc.  auf- 
tretenden werden  fQr  die  neurotische  Theorie  der  Alopecia  areata  an- 
geführt, können  aber  meist  schon  klinisch  von  dieser  getrennt  werden. 

Bei  der  Diagnose  ist  naturgemäss  die  Aufdeckung  der  Ursache 
das  einzig  wesentliche:  Genaue  Untersuchung  des  Haarbodens  und  der 
gesammten  Haut  (speciell  auch  an  den  Nägeln  findet  man  manchmal 
beachtenswerthe  Zeichen  —  z.  B.  Querfurchen,  welche  auf  ein  über- 
standenes  Allgemeinleiden  hinweisen),  Berücksichtigung  der  Anamnese 
(auch  der  Familie)  und  des  Gesammtzustandes  führt  meist  (aber  nicht 
immer)  auf  den  richtigen  Weg. 

Die  Prognose  der  Haarverluste  richtet  sich  nach  der  Ursache  und 
dem  Grade  der  sie  bedingenden  Erkrankung.  Wo  Narbenbildung  oder 
wirkliche  Papillaratrophie  vorhanden  ist,  kann  auf  ein  Wiederwachsen  der 
Haare  nicht  gerechnet  werden.  Die  auf  Grund  von  Ekzemen,  Psoriasis, 
Erysipel  etc.  ausgegangenen  Haare  werden  um  so  eher  und  vollständiger 
wieder  ersetzt,  je  kürzere  Zeit  die  schädigenden  Einflüsse  eingewirkt  haben. 

Die  Prophylaxe  der  Alopecien  —  soweit  wir  eine  solche  üben 
können  —  besteht  in  einer  sorgfältigen  Pflege  der  Haare;  in  Vermei- 
dung aller  schädigenden  Einwirkungen  (Reinhaltung,  ohne  zu  starke 
Entfettung,  resp.  mit  Zufuhr  von  Fett  bei  zu  trockenen  Haaren ;  sorg- 
faltiges Abtrocknen  nach  jeder  Waschung;  Vermeidung  von  Arbeiten 
bei  Licht  mit  zu  starker  strahlender  Wärme  etc.;  leichte,  luftige  Kopf- 
bedeckungen, keine  zu  scharfen  Kämme  und  Bürsten;  keine  Frisuren, 
bei  denen  die  Haare  mechanisch  zu  sehr  geschädigt  werden);  femer 
in  sorgfaltiger  Berücksichtigung  auch  leichter  Krankheitszustände, 
speciell  der  Seborrhoen ;  in  Haarpflege  während  langdauernder  Bj-ank- 
heiten  etc. 

Die  Therapie  hat  vor  allem  die  Ursachen  zu  beseitigen  —  Be- 
handlung von  Ekzemen,  Seborrhoe  etc.  s.  d.  — ;  sie  hat  ferner  zu  all- 
gemeiner Kräftigung  nach  erschöpfenden  Krankheiten,  bei  Chlorose  etc. 
beizutragen,    und  sie    kann    den    Versuch    machen,    durch    „nutritive 
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Beizung**  das  Haarwachsthum  anzuregen.  Dass  entzündliche  Hyper- 
ämie einen  solchen  Einfluss  haben  kann,  ist  experimentell  (durch 
Crotonöleinreibung)  erweisbar.  Die  verschiedensten  Haarwässer  und 
Salben  (mit  Crotonöl,  Chloralhydrat,  Tinct.  Cannabis  indica,  Tinct.  Can- 
tharidarum,  Capsici,  Chinin,  Theer,  Pyrogallussäure ,  Chrysarobin, 
Tannin,  Campher,  Captol,  Veratrin,  Terpentin,  Ol.  Macidis)  dienen  diesem 
Zwecke.  Bei  Anwendung  spirituöser  Lösungen  soll  man  immer  be- 
dacht sein,  einer  zu  grossen  Entfettung  durch  Zusatz  von  Ol.  Bicini 
oder  durch  gelegentliche  Einfettungen  mit  einer  speciell  verschriebenen 
Salbe  vorzubeugen.  Daneben  kommen  mechanische  Proceduren,  heisse 
und  kalte  Douchen,  Abreibungen,  scharfe  Bürsten,  Elektricität  in  Frage. 
Auch  von  allgemeiner  Pilocarpinbehandlung  werden  Erfolge  berichtet. 

Bei  nicht  nachweisbarer  localer  Ursache,  speciell  bei  hereditärer 
Veranlagung  sind  die  Erfolge  aller  solcher  Proceduren  sehr  unsicher. 
Immer  muss  man  vor  der  oft  beliebten  Uebei-treibung  in  der  Anwen- 
dung derselben  warnen  und  darauf  aufmerksam  machen,  dass  im  Be- 
ginn einer  Behandlung  schon  durch  den  mechanischen  Insult  viele  todte 
Haare  mit  entfernt  werden.  Von  der  Implantation  von  Haaren  sind  in 
letzter  Zeit  einige  praktisch  bisher  nicht  verwerthbare  Resultate  be- 
richtet worden. 

3.  Unter  Alopecia  areata (Area Gelsi,  Pelade)  verstehen  wir  einen 
zunächst  in  circumscripten,  rundlichen  Herden  auftretenden 
Ausfall  aller  Haare  der  erkrankten  Stelle  ohne  bestimmte 
nachweisbare  Ursache  und  ohne  Bildung  von  Efflorescenzen 
auf  der  Haut. 

Aetiologie.  Bei  dieser  Definition  habe  ich  alle  diejenigen  Haar- 
verluste, bei  denen  wir  eine  andere  Krankheitsursache  auffinden  können, 
ausgeschlossen.  Ich  meine  dementsprechend  auch  nicht,  dass  die  nach 
Nervenverletzung  etc.  in  seltenen  Fällen  auftretenden  Alopecien  (s.  oben) 
mit  der  Alopecia  areata  identificirt  werden  können.  Die  Ursache  der 
letzteren  ist  uns  trotz  aller  darauf  gerichteten  Arbeiten  vorerst  nach  un- 
bekannt. Von  den  beiden  zu  ihrer  Erklärung  herbeigezogenen  Hypo- 
thesen (der  neurotischen  und  der  parasitären)  hat  sich  die  erstere  auf 
einige  keineswegs  eindeutige  Fälle  von  Coincidenz  mit  nervösen  Sym- 
ptomen, auf  manche  Beobachtungen  der  im  eigentlichen  Sinne  neuroti- 
schen Alopecien,  die  aber  klinisch  von  der  „idiopathischen"  Alopecia  areata 
verschieden  sind  (s.  oben),  und  auf  eine  Anzahl  von  Thierexperimenten 
(Alopecieherde  nach  Durchschneidung  des  zweiten  Halsnerven  bei  Katzen 
—  M.  Joseph)  gestützt,  die  jedoch  selbst  in  ihren  Resultaten  strittig 
und  zudem  für  die  Deutung  der  beim  Menschen  beobachteten  Fälle 
keineswegs  ohne  weiteres  benutzbar  sind.  Die  parasitäre  Aetiologie 
hat  immer  mehr  Anhänger  gefunden.  Vor  allem  klinische  Thatsachen 
(kreisrunde  Form,  scharfe  Umgrenzung,  peripheres  Fortschreiten,  Aus- 
sprengung secundärer  Herde  durch  Autoinoculation)  scheinen  ihr  das 
Wort  zu  reden.  Die  Contagiosität  der  Erkrankung  ist  noch  immer  um- 
stritten; wenn  sie  vorhanden,  was  mir  auf  Grund  eingehender  Berichte 
über  Endemien  in  Anstalten  und  auf  Grund  einer  sehr  überzeugenden 
eigenen  Beobachtung  kaum  bezweifelbar  erscheint,  so  ist  sie  jedenfalls 
ira  allgemeinen  gering  (gelegentlich  aber  wohl  auch  einmal  grösser).  Die 
Affection  kommt  in  manchen  Gegenden  häufiger,  in  anderen  wesentlich 
seltener   vor.     Die    Anschauung,    dass    sie    speciell   geschwächte   oder 
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nervöse  Individuen  befällt,  kann  ich  auf  Grund  meiner  persönlichen  Er- 
fahrung im  ganzen  nicht  bestätigen ;  dagegen  wohl  die  grössere  Häufig- 
keit bei  männlichen  Individuen  (Infectionen  beim  Friseur?).  Dass  die 
Erkrankung  besonders  häufig  bei  Syphilitischen  (im  2.  Jahr  nach  der 
Infection)  vorkommt  (Fournier),  habe  ich  nicht  gesehen. 

Die  Alopecia  areata  kommt  bei  Erwachsenen  jeden,  besonders 
aber  des  jugendlichen  und  des  mittleren  Alters  vor;  ich  habe  sie  (in 
ganz  typischer  Entwickelung)  auch  bei  grösseren,  sehr  selten  bei 
kleineren  Kindern  gesehen  (cf.  unten  Ophiasis),  nicht  aber  im  ersten 
Lebensjahr. 

Von  den  verschiedenen  Bacterien,  welche  als  Ursache  der  Alopecia  areata 
angegeben  worden  sind,  ist  noch  keines  als  solche  wirklich  erwiesen.  Sabouraud 
glaubt,  dass  die  echte  ,Pelade*  durch  eine  Infection  der  Haarbälge  mit  den  besonders 
virulenten  Bacillen  der  Seborrhoe  hervorgerufen  wird,  die  den  Haarausfall  durch 
ihre  Toxine  vermitteln.  Diese  Anschauung  bedarf  noch  weiterer  Prüfung.  Ob  die 
jedenfalls  in  vielen  Fällen  im  Beginn,  resp.  an  der  Peripherie  des  Herdes  aus  den 
Follikeln  leicht  auszudrückenden  Massen  uCocons*),  welche  die  erwähnten  ausser- 
ordentlich kleinen  Bacillen  in  Unmassen  beherbergen,  wirklich  eine  Bedeutung  für 
den  Haarausfall  haben,  bleibt  noch  zu  entscheiden. 

Histologisch  findet  man  bei  der  Alopecia  areata  entzündliche  Verände- 
rungen der  Cutis,  Atrophie  der  Follikel,  Hypertrophie  der  Talgdrüsen  etc. 

Symptome  und  Verlauf.  Ganz  plötzlich  tritt  an  einer  Stelle 
(seltener  an  mehreren  zu  gleicher  Zeit)  ein  umschriebener  Haarverlust 
in  Form  einer  meist  von  vornherein  kreisrunden  Scheibe  ein.  Nach 
den  Erfahrungen  der  meisten  Autoren  fehlt  auch  in  dieser  ersten 
Periode  Hyperämie  und  Schwellung;  Schuppen  bilden  sich  nicht;  da- 
gegen ist  zum  mindesten  oft  ein  grösserer  Fettgehalt  durch  Expression 
der  Follikel  nachweisbar.  Von  Schwellung  benachbarter  Drüsen,  von 
objectiv  nachweisbaren  Veränderungen  der  Sensibilität  wird  nur  ganz 
vereinzelt,  etwas  öfter  von  vorangehendem  leichtem  Jucken  oder  Brennen 
berichtet.  Sehr  bald  ist  der  Fleck  vollständig  kahl;  doch  sind  durch 
Abbrechen  der  Haare  (»Trichorrhexis^)  gebildete,  am  oberen  Ende 
dickere  und  dunklere,  an  der  Wurzel  zugespitzte  Haarstümpfe  (in 
^Keulen*-  oder  „Ausrufungszeichen**-Form)  oder  auch  kleine,  schwarze, 
locker  sitzende,  comedonenähnliche  Haarbröckel  meist,  manchmal  sogar 
in  sehr  grosser  Zahl  zu  finden.  Die  Haarbalgmündungen  sind  als  feinste 
Punkte  zu  constatiron.  Die  Haare  in  der  Umgebung  der  Herde  lassen 
sich,  so  lange  die  Affection  fortschreitet,  leicht  ausziehen.  Die  Haut  der 
Plaque  selbst  ist  glänzend  weiss,  weich  und  scheint  oft  etwas  deprimirt 
zu  sein.  (In  seltenen,  wohl  gar  nicht  hierher  gehörigen  Fällen  besteht 
eine  wirkliche  Atrophie.) 

Durch  peripheres  Fortschreiten  des  Haarausfalles  wächst 
die  einzelne  Stelle  in  Kreis-  oder  ovaler  Form  mit  sehr  verschiedener 
SchneUigkeit;  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  treten  meist  in  ganz  un- 
regelmässiger Vertheilung  noch  weitere  Alopecieflecke  hinzu,  welche 
denselben  Verlauf  nehmen;  dui'ch  Confluenz  mehrerer  Herde  können 
unregelmässige,  von  Viertel-,  Halbkreben  etc.  begrenzte  haarlose,  manch- 
mal fast  den  ganzen  Kopf  überziehende  Flächen  zu  Stande  kommen. 
Die  Restitution  beginnt  nach  sehr  verschieden  langer  Zeit,  indem 
auf  den  kahlen  Stellen  dünne,  pigmentlose  Haare  auftreten,  allmälig 
wachsen  dann  stärkere  und  normal  pigmentirte.  So  kann  eine  voll- 
ständige Heilung  manchmal  im  Laufe  einiger  Monate  zu  Stande  kommen. 
Aber  dieser  Heilungsprocess  wird  doch  oft  unterbrochen.   Schon  wieder 
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gebildete  Lanugohaare  fallen  neuerdings  aus,  frische  Herde  treten  nach 
längerer  Pause  wieder  auf,  auch  an  bereits  erkrankt  gewesenen  Stellen, 
und  auf  diese  Weise  kann  sich  die  Erkrankung  über  lange  Zeit  (mehrere 
Jahre)  erstreckexi.  Sehr  selten  (bei  schon  älteren  Individuen)  bleiben 
die  Haare  nach  der  Restitution  der  Alopecia  dauernd  weiss. 

Die  vulgäre  Alopecia  areata  localisirt  sich  am  häufigsten  am 
behaarten  Kopf,  dann  am  Bart  (speciell  Hals,  Einn,  Schnurrbart),  in 
den  Augenbrauen  und  Lidern,  seltener  auch  am  Körper. 

Von  dieser  häufigeren  Form  ist  klinisch  abzugrenzen  die  wesentlich 
seltenere  (einzelne  Male  auch  hereditär  beobachtete),  sogenannte 
maligne  universelle  Alopecia  areata  («Pelade  d^calvante'^),  bei 
welcher,  nachdem  zuerst  einzelne  typische  Herde  aufgetreten  sind,  der 
Haarausfall  sich  unaufhaltsam  weiter  und  weiter  ausbreitet  und  schliess- 
lich oft  in  kurzer  Zeit  alle  Haare,  selbst  die  Lanugohaare  des  ganzen 
Körpers  befallen  kann.  Auch  die  Menschen,  die  von  dieser  Erkrankung 
ergrifien  werden,  können  nach  allen  anderen  Richtungen  ganz  gesund 
sein.     Subjectiv  besteht  manchmal  ein  leichtes  Frösteln. 

Mehrfach  sind  gerade  bei  dieser  Form  (aber  auch  bei  der  Alo- 
pecia areata  vulgaris  und  bei  der  „Ophiasis*^)  grübchenförmige  und 
andere  Veränderungen  (Leukonychien  etc.)  der  Nägel  (von  mir  auch 
kleinfieckige  Exfoliation  der  Hohlhände)  beobachtet  worden. 

Die  Diagnose  der  Alopecia  areata  ist  nach  dem  Gesagten  meist 
sehr  leicht  —  man  muss  nur  alle  narbigen  Veränderungen  (s.  oben) 
sorgfältig  ausschliessen ,  die  scharfen,  kreisförmigen  Ränder  und  das 
FeUen  aller  Effiorescenzen ,  auch  der  Schuppung,  berücksichtigen. 
Verwechselungen  kommen  gelegentlich  vor  mit  einer,  besonders  wenig 
entzündlichen  Form  der  Trichophytie  (Schuppung,  Pilznachweis  —  es 
wird  aber  auch  behauptet,  dass  die  Trichophytie  geradezu  in  ein  der 
Alopecia  areata  vollständig  gleiches  Krankheitsbild  übergehen  könne), 
mit  der  syphilitischen  Alo^ecie  der  Secundärperiode  (meist  ausser- 
ordentlich zahlreiche,  kleine,  nicht  wirklich  ganz  haarlose  Areolen, 
selten  grössere  Herde),  mit  acut  verlaufenden  Seborrhoen^  mit  all  den 
oben  genannten  circumscripten,  nicht  eigentlich  narbigen  Alopecien  — 
in  solchen  Fällen  wird  ausser  der  Untersuchung  des  ganzen  Körpers 
auch  die  sorgfaltig  aufgenommene  Anamnese  (vorangehende  Erkran- 
kungen der  Kopfhaut)  oft  Klarheit  bringen. 

Die  Prognose  ist  bei  der  gewöhnlichen  Form  (auch  bei  voll- 
ständig fehlender  Therapie)  eine  im  allgemeinen  günstige,  doch  lässt 
sich  über  die  vermuthliche  Zeitdauer  der  Erkrankung  nie  ein  bestimmtes 
Urtheil  abgeben.  Die  einzelne  Plaque  geht  ihrer  Heilung  entgegen, 
wenn  die  Haare  am  Rande  nicht  mehr  leicht  ausfallen.  Ich  habe  Fälle, 
die  man  wegen  ihrer  nicht  universellen  Ausbreitung  nicht  als  eigent- 
lich maligne  bezeichnen  konnte,  5 — 6  Jahre  den  Kopf  überwandem 
sehen.  Wirkliche  Heilungen  können  aber  auch  dann  noch  eintreten. 
Recidive  kommen  selbst  bei  der  gewöhnlichen  leichten  Form  oft  noch 
nach  längerer  Zeit  vor.  Auch  bei  der  universellen  Alopecia  sind  mit 
und  ohne  Therapie  selbst  nach  sehr  langer  Zeit  noch  vollständige  oder 
partielle  Heilungen  beobachtet  worden;  doch  ist  ihre  Prognose  zweifellos 
eine  quoad  restitutionem  sehr  ernste. 

Prophylaktisch  wird  man,  da  üebertragungen  vorkommen  können, 
Sonderung  der  Kämme  und  Bürsten  (Hygiene  der  Friseurstuben!)  an- 
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rathen  müssen.  Eine  strenge  Absonderung  (z.  B.  der  Schulkinder) 
scheint  bei  der  jedenfalls  meist  geringen  Contagiosität  der  Krankheit 
in  den  sporadisch  auftretenden  Fällen  im  ganzen  überflüssig  zu  sein. 
Doch  wird  man  speciell  in  Pensionaten  eine  gewisse  (nicht  absolute) 
Isolirung  der  kranken  Kinder  anrathen  müssen. 

Therapie.  Während  einzelne  Autoren  auf  dem  Standpunkt  eines 
rein  exspectativen  Verhaltens  stehen,  weil  sie  glauben,  dass  wir  einen 
Einfluss  auf  den  Ablauf  des  Processes  doch  nicht  gewinnen  können, 
reden  andere  einem  oft  sogar  sehr  activen  Eingreifen  das  Wort.  Die 
Vertreter  der  „neurotischen  Natur**  der  Alopecia  areata  bedienen  sich 
der  Elektricität  (speciell  des  faradischen  Stromes)  und  „tonisirender 
Mittel"  (Salzbäder,  Chinin  etc.  etc.).  Sie  versuchen  eine  nutritive  Reizung 
hervorzurufen  durch  Massage,  starkes  Bearbeiten  mit  Stahlbürsten,  oder 
durch  chemisch  reizende  Mittel,  von  denen  eine  Anzahl  angegeben 
worden  ist  (s.  oben)  (selbst  durch  blasenziehende  Pflaster)  oder  durch 
Scariflcationen,  durch  flüchtiges  Brennen  mit  dem  Galvanokauter  etc.  etc. 

Die  Anhänger  der  parasitären  Aetiologie  benutzen  parasiticide 
Mittel,  denen  ja  aber  meist  auch  ein  irritirender  Einfluss  innewohnt, 
wie  Sublimat,  Carbolsäure  (selbst  unverdünnt!),  Trikresol,  Argentum 
nitricum  (1:15),  Milchsäure  (33  Procent),  Jodtinctur,  Jodcollodium, 
Theerpräparate,  ß-Naphthol,  Schwefel  etc.  etc.  Sie  lassen  neben  der 
Behandlung  der  einzelnen  Plaque  auch  den  gesammten  Kopf  einer  regel- 
mässigen Desinfection  und  Entfettung  unterziehen.  Von  den  sehr  zahl- 
reichen, oft  unendlich  umständlichen  Methoden  selbst  nur  einige  detaillirt 
hier  wiedei-zugeben,  würde  viel  zu  weit  führen.  Erwähnt  sei  noch, 
dass  auch  von  den  chemisch  wirksamen  Strahlen  des  Lichtes  (im 
Finsen'schen  Institut)  und  von  den  X-Strahlen  schon  mit  Erfolg  Ge- 
brauch gemacht  worden  sein  soll. 

Ich  selbst  habe  mich  in  zahlreichen  leichten  und  in  einigen  schwe- 
reren (d.  h.  durch  Jahre  immerfort  Recidive  setzenden)  Fällen  von  der 
Wirksamkeit  des  Chrysarobins  (und  in  geringerem  Grade  der  Pyro- 
gallussäure)  überzeugen  können.  Ich  wende  beide  Substanzen  in  ganz 
allmälig  steigender  Concentration  (von  0,1 — 10,0  Procent)  in  Salben- 
form (mit  Resorbin)  oder  auch  in  Lösung  (Alkohol,  Chloroform  etc.) 
durch  sehr  lange  Zeit  hindurch  an;  den  ganzen  Kopf  lasse  ich  durch 
Waschungen  mit  Sublimatspiritus  (1 :  1000)  oder  auch  mit  schwachem 
Chrysarobinalkohol  (1 : 1 — 3000)  regelmässig ,  wenigstens  zweimal 
wöchentlich,  einreiben.  Diese  Behandlung  ist,  wenn  man  den  Kopf 
in  der  Nacht  durch  eine  Kappe  decken  lässt,  auch  ambulant  sehr  gut 
durchführbar.  Die  Epilation  der  Randparthien  aller  Herde  ist  gewiss 
empfehlenswei-th ,  nach  meiner  Erfahrung  aber  keineswegs  unbedingt 
nothwendig. 

Von  der  Alopecia  areata  hat  Sabouraud  (dem  aber  andere  französiscbe 
Autoren  darin  nicht  beistimmen)  eine  nach  Klinik  und  Aetiolo^e  angeblich  gänz- 
lich differente,  gar  nicht  contagiosa  Erkrankung  abgesondert,  die  er  nach  Celsus' 
auffallend  genauer  Beschreibung  als  Ophiasis  (oder  eigentliche  Area  Celsi) 
bezeichnet.  Sie  tritt  fast  ausschliesslich  bei  Kindern  zwischen  dem  0.  und  10.  bis 
12.  Lebensjahr  auf,  während  die  oben  beschriebene  Alopecia  areata  nach  8  a- 
bouraud's,  mit  meiner  Erfahrung  allerdings  nicht  übereinstimmenden,  Angaben 
frühestens  mit  12  Jahren  beginnen  soll,  localisirt  sich  meist  in  sehr  charakteristi- 
scher Weise  am  Hinterhaupt,  von  dem  sie  sich  in  einem  langgestreckten,  ungeföhr 
zwei  Finger  breiten  Streiken  oberhalb  der  Nackengrenze  nach  beiden  Ohren  hin 
ausbreitet,   ist  scharf  begrenzt,  führt   aber  nur  allmälig  zu  einem  vollständigen 
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Verlust  der  Haare  der  betroffenen  Gregend.  Secundäre  Plaques  kOnnen  auftreten; 
der  Verlauf  ist  ein  sehr  chronischer,  meist  aber  kommt  es  zu  vollständiger  Resti- 
tutio ad  integrum.  Die  Beziehungen  dieser  Krankheit  zur  Vitiligo  sind  noch  ganz 
unbestimmt. 

III.  Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  der  einzelnen 

Haare. 

Bei  den  zur  Alopecia  führenden  Haaranomaiien  finden  sich 
naturgemäss  auch  Veränderungen  der  einzelnen  Haare,  aber  dieselben 
treten  vollständig  hinter  dem  Endeffect,  dem  Ausfall  der  Haare  zurück. 
Das  ist  nicht  oder  nicht  in  gleichem  Maasse  der  Fall  bei  den  jetzt  zu 
besprechenden  Form-  und  Farbenalterationen  der  Haare. 

A.  FormTeräiideraiigen. 

1.  Unter  dem  Namen  Triohorrhezis  nodosa  wird  eine  Erkrankung  der  Haare 
beschrieben,  welche  überall  vorzukommen,  in  einzelnen  Gegenden  (speoieU 
z.  B.  bei  den  Frauen  Eonstantinopels)  aber  ausserordentlich  häufig  zu  sein  scheint. 
Sie  betrifft  besonders  die  Haare  des  Schnurrbartes  und  speciell  bei  Frauen  des 
Kopfes  und  der  Regio  pubis  und  besteht  in  dem  Auftreten  von  kleinen,  grauen 
Knötchen,  die  den  Verlauf  des  Haarschaftes  in  einem,  in  mehreren  oder  auch  in 
zahlreichen  Exemplaren  imterbrechen  und  an  denen  die  Haare  besonders  leicht  ab- 
knicken, so  dass  sie  die  sich  oft  weithin  spaltenden  Haare  nicht  bloss  verun- 
stalten, sondern  auch  kürzen.  Diese  Veränderungen  sind  meist  über  ^BLnze  behaarte 
Gegenden  mehr  oder  weniger  reichlich  dissemmirt;  ich  sah  sie  emmal  auf  ein 
einzelnes  Haarbüschel  am  Kopfe  beschränkt  Mikroskopisch  zeigt  sich,  dass  die 
Knötchen  durch  spindelige  Auftreibungen  des  Haares,  durch  Verlust  der  Cuticula 
und  durch  büschelförmige  Auffaserung  der  Haare  zu  Stande  kommen  (wie  zwei 
mit  den  Borsten  in  einander  gesteckte  Pinsel).  Dabei  werden  Schmutzpartikel 
und  Bacterien  zwischen  den  Fasern  abgelagert. 

Aetiologisch  hat  man  theils  mechanische  Läsionen,  mangelhafte  Ernährung, 
oder  zu  starke  und  zu  häufig  wiederholte  Entfettung  der  Haare,  theils  eine  be- 
stimmte pleomorphe  Bacterienart,  theils  auch  neben  Emährunffsstörungen  verschie- 
dene Bacterienformen  beschuldigt.  Für  die  ätiologische  Bedeutung  atrophischer 
Störungen '^  würde  das  Auftreten  (in  typischer  Form?)  bei  epileptischen  AnföUen 
sprechen.  Die  in  Bürsten  gefundenen  analogen  Veränderungen  sind  ebenfalls  der 
Deutung  zugänglich,  dass  sie  nur  durch  mechanische  Insulte  zu  Stande  gekommen 
seien.  Vielleicht  kann  das  gleiche  morphologische  Bild  durch  Ursachen  verschiedener 
Art  bedingt  werden. 

Differentialdiagnostisoh  ist  speciell  an  die  Möglichkeit  einer  Verwechselung 
mit  Nissen  zu  erinnern. 

Therapie.  Man  behandelt  diese  Affection  mit  Abschneiden  oderEpiliren 
der  Haare  (Vermeidung  mechanischer  Insulte),  mit  indifferenten  oder 
schwefelhaltigen  Salben  oder  antibacteriell  wirkenden  Mitteln  (Sublimat, 
vor  allem  Pyrogallussäure),  oder  mit  Einpinselung  von  Salmiakgeist,  Carbolsäure 
(eventuell  auch  Desinfection  der  Bürsten  etc.). 

2.  Die  Trichoschisis  (Trichoptilosis,  Scissura  pilorum)  Spal- 
tung der  Haarenden  kommt,  wie  schon  erwähnt,  zusammen  mit  der  Trichorrhezis 
nodosa,  aber  auch  ohne  diese  sehr  häufig,  besonders  bei  langem,  trockenem  Frauen- 
haar vor  (sorgfältige  Haarpflege,  Absclmeiden  der  Enden,  Einfettung). 

8.  Sehr  interessant  ist  die  seltene  als  Aplasia  pilorum  intermittens 
moniliformis  (Monilethrix,  Spindelhaare)  bezeichnete  Anomalie,  welche 
durch  Einschnürungen  der  Haare  in  ziemlich  regelmässigen  Abständen  von  ca.  1  mm 
scheinbar  spindelige  Verdickungen  derselben  aufweist  (an  den  eingeschnürten  Stellen 
ist  die  Marksubstanz  verdünnt  oder  fehlt);  die  Haare  bekommen  ein  geringeltes 
Aussehen  und  eine  grosse  Brüchigkeit  (der  Trichorrhexis  nodosa  ähnlich),  und  es 
kommt  dadurch  eine  oft  sehr  hochgradige  Kahlheit  zu  Stande.  Daneben  finden 
sich  Comedonen  mit  zahlreichen  Haarspindeln.  Eine  ausgesprochene  Keratosis 
follicularis  scheint  in  diesen  Fällen  immer  vorhanden  zu  sein  und  eine  wesent- 
liche Rolle  zu  spielen.    Meist  ist  das  Haupthaar  diffus  und  mehr  oder  weniger 
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vollständig  betroffen,  und  die  Affection  stellt  eine  exquisit  hereditäre,  in  frühester 
Kindheit  sich  manifestirende  , Missbildung*  dar.  Sehr  selten  sind  einzelne  Herde 
am  Körper. 

4.  Greringe  praktische  Bedeutung  hat  das  Vorkommen  von  massenhaften 
Bacteriencolonien  auf  den  Haaren,  speciell  stark  schwitzender  Achselhöhlen, 
die  sie  mit  einem  gelblichen  Belage  überziehen  und  dann  auffasem  (Trichomy- 
cosis palmellina,  Lepothrix  —  Desinf eotion  mit  Spirituosen  Sublimatlösungen, 
Pyrogaliussalben)  und  die  Piedra,  Trichomycosis  nodosa,  die  harte,  weiss- 
liehe  Knötchen  am  Haarschaft  bedingt  (meist  in  Südamerika,  dann  aber  auch  ver- 
einzelt in  Europa,  besonders  bei  Frauen  beobachtet  imd  auf  Pilzcolom'en  zurück- 
geführt). 

Sehr  selten  scheint  eine  als  Trichofolliculitis  bacteritica  beschrieb 
bene  Affection  zu  sein;  sehr  starker,  diffuser,  anscheinend  nicht  auf  Entzündung 
beruhender  Haarausfall  mit  aus  Homzellen  und  massenhaften  Bacterien  (in  einem 
Fall,  den  ich  mehrfach  untersuchen  konnte,  ausschliesslich  Kokken)  bestehenden 
Knötchen  an  den  Wurzeln  der  Haare. 

5.  Die  einzelnen  Beobachtungen  von  Formveränderungen  der  Haare 
(gekräuselte  Haare  inmitten  schlichter  von  Geburt  an,  oder  plötzliches  oder  all- 
mäliges  Auftreten  von  gelockten  Haaren  oder  selbst  von  weichselzopfartigen 
Verknäuelungen  nach  Krankheiten,  besonders  nervösen  etc.)  haben  bisher  mehr 
die  Bedeutung  von  Curiositäten. 

B.  FarbenTeränderangen  der  Haare. 

Die  durch  äussere  Einwirkungen  bedingten  Verfärbungen  der  Haare,  bei 
gewissen  Berufsthätigkeiten  —  Kupferarbeiter  — ,  durch  Medicamente  (wie  Pyro- 
galluBsäure,  Chrvsarobin,  Argentum  nitricum  etc.)  bedürfen  keiner  besonderen  Be- 
sprechung. Nach  innerem  Gebmuch  von  Pilocarpin  ist  ein  Dunklerwerden  der 
Haare  mehrfach  beobachtet  worden. 

Pigmentmangel  der  Haare  (Leukotrichie)  kommt  congenital  entweder 
universell  (lanugoartige  Haare)  bei  den  Albinos,  oder  circuniscript,  manchmal  auf 
hereditärer  Grundlage  in  gleicher  Localisation  bei  verschiedenen  Gliedern  einer 
Familie  vor  (cf.  bei  Pigmentanomalien).  Pigmentfreie  Haarbüschel  bilden  sich  femer 
in  Analogie  zu  der  acquirirten  Leukopathie  (in  Combination  mit  dieser,  aber  wohl 
auch  ohne  sie)  und  breiten  sich  wie  oiese  aus  (Poliosis  acquisita),  in  vereinzelten 
Fällen  nach  Alopecia  areata  oder  auch  unter  denselben  Bedingungen,  wie  die  Alo- 
pecia neurotica  (nach  Nervenverletzungen,  bei  halbseitiger  Gesicntsatrophie  etc.). 

Vor  allem  aber  ist  das  Weisswerden  der  Haare  (Canities  —  Pigmentver- 
lust; ob  dabei  auch  vermehrter  Luftgehalt?)  eine  senile  (physiologische)  oder  ^ine 
gräsenile  (im  letzteren  Fall  in  manchen  Familien  vererbte),  von  dem  Ausfallen  der 
aare  übrigens  unabhängige  Erscheinung,  welche  der  Alopecia  senilis  oft  voran- 
geht Auch  über  Ergrauen  bei  schweren  Erkrankungen  (auch  psychischen,  Epi- 
lepsie etc.),  ja  selbst  über  plötzliches  Ergrauen  durch  Schreck  und  Aufregung  wird 
berichtet.  Iq  seltenen  Fällen  kommt  es  vor,  dass  selbst  ohne  solche  Ursachen 
Haare  weiss  und  nach  einiger  Zeit  wieder  dunkel  gebildet  werden  und  so  in  mehr- 
fachem Wechsel. 

Von  diesen  letzteren  Fällen  (und  von  den  Spindelhaaren!)  sind  aber  noch 
die  ebenfalls  sehr  seltenen  Pili  annulati  (Ringelhaare)  zu  unterscheiden  — 
die  in  ihrem  Durchmesser  unveränderten  Haare  sind  in  sehr  zierlicher  Weise  durch 
Luftgehalt  kleine  Strecken  lang  weiss  gefUrbt  (auch  bei  «Alopecia  neurotica  uni- 
versalis"  an  den  restirenden  Hfuiren  beobachtet). 

Eine  Prophylaxe  gegen  das  Ergrauen  gibt  es  nicht  —  dem  Wunsche  vieler 
Menschen,  ihre  Canities  zu  verdecken,  kann  nur  durch  einzelne  unschädliche  Haar- 
färbemittel Folge  gegeben  werden,  deren  Besprechung  hier  zu  weit  führen  würde 
(PyrogaUussäure,  Argentum  nitricum,  Henna,  p-Phenylendiamin  etc.;  Blei  und 
Chrom  sind  wegen  der  Giftigkeit  streng  zu  verbieten;  Dermatitiden  können  auch 
durch  die  anderen  Mittel  zu  Stande  kommen). 
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• 

XIL  Erkrankimgeii  der  Nägel. 

Von  Professor  Dr.  J.  Jadassohn  in  Bern. 

Die  Anomalien  der  Nägel  stellen  zum  Theil  nur  „Schönheitsfehler* 
dar,  zum  Theil  bedingen  sie  den  Verlust  der  normalen  Schutzdecke 
der  Finger-  und  Zehenenden,  zum  Theil  bereiten  sie  lebhafte  Schmerzen. 
In  manchen  Fällen  haben  sie  einen  nicht  unbeträchtlichen  Werth  fOr 
die  Erkennung  von  Haut-  und  anderen  Erkrankungen. 

Die  Nagelveränderungen  sind  ausserordentlich  häufig,  werden  aber 
von  den  Patienten  selbst  und  meist  auch  von  den  Aerzten  wenig  be- 
achtet. Daher  ist  ihre  Pathologie  noch  keineswegs  gut  durchgearbeitet 
Ich  werde  hier  nur  die  therapeutisch  und  diagnostisch  wichtigeren 
Zustände  in  aller  Kürze  besprechen,  und  zwar  nach  folgender,  freilich 
nicht  in  aller  Strenge  durchführbaren  Eintheilung: 

1.  Angeborene  Nagelanomalien. 

2.  Acquirirte  isolirte  Erkrankungen  der  Nägel. 

3.  Die  Nägel  in  ihrer  Betheiligung  an  anderen,  speciell 
auf  der  Haut  localisirten  Krankheiten. 

4.  Die  Nagelveränderungen  als  Folgezustände  von  Krank- 
heiten anderer  Organe,  resp.  des  ganzen  Organismus. 

1.  Angeboren  kommt  ein  vollständiges  Fehlen  der  Nägel  oder  eine  sehr 
unvollständige  Ausbildung  derselben  in  recht  seltenen  Fällen  (auch  hereditär)  vor 
(Anonychie).  Nagelanomalien  der  verschiedensten  Art  finden  sich  femer  bei 
verschiedenen  angeborenen  oder  auf  congenitaler  (ev.  hereditärer)  (Grundlage  be* 
ruhenden  Hautkrankheiten  (wie  Ichthyosis,  Epidermolysis  bullosa). 

Auch  ein  idiopathischer  Nagelwechsel  (einzelne  Nägel  fallen  ohne 
jeden  Grund  nach  vornergehender  Trübung  aus  imd  werden  durch  neue  ersetzt) 
und  Dystrophie  der  N9^el  (und  der  Haare)  in  Form  von  Längsstreifen  und  ent^ 
zündlichen  Veränderungen,  Leukonychien  sind  einige  Male  als  Familienübel  be- 
obachtet worden. 
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Selbstverständlich  ist,  dass  bei  anderen  Missbildungen  (Syndaktylie,  Poly- 
daktylie etc.)  die  Nägel  betheiligt  sind. 

2.  Acquirirte  isolirte  Nagelkrankheiten. 

a)  Die  Onychogryphosis  (schlechter  Onychauxis)  kommt  am 
häufigsten  an  den  grossen  Zehen  (besonders  bei  Hallux  valgus)  alter, 
lange  Zeit  bettlägeriger  (gelähmter)  Patienten,  sehr  selten  an  den 
Fingern,  zur  Beobachtung.  Aetiologisch  wird  am  häufigsten  der  Druck 
ungeeigneten  Schuhwerks  angeschuldigt,  aber  auch  entzündliche  Er- 
krankungen verschiedenster  Art,  Stauungen  und  trophische  Störungen 
werden  angegeben.  Formveränderungen  und  Hyperkeratose  des  Nagel- 
bettes bedingen  die  eigenthümlichen,  in  Grad  und  Form  noch  ausser- 
ordentlich mannigfaltigen  ony chogr3rphotischen  Veränderungen  (Platten-, 
Kegel-,  Krallenform).  Während  in  den  leichtesten  Fällen  nur  eine 
dicke  Hornmasse  die  Nagelplatte  in  die  Höhe  hebt,  findet  sich  in  den 
schwersten  eine  oft  sehr  lange  und  harte,  mannigfach  gewundene, 
grauschwarze,  an  der  Oberfläche  gestreifte,  wirklich  klauenähnliche  Bil- 
dung, welche  aus  einem  sehr  stark  verbildeten  Nagelbett  herauskommt. 

Therapeutisch  werden  wir,  von  der  Beseitigung  aller  schä- 
digenden Einwirkungen  abgesehen,  die  Entfernung  der  überschüssigen 
Massen  auf  mechanischem  Wege  (mit  Messer,  Scheere,  Säge,  Knochen- 
zange) und  auf  chemischem  Wege  (durch  Alkalien,  Kalilauge,  KaU- 
seifen verbände,  starke  Salicylpflaster),  durch  feuchte  Verbände  oder 
Kautschukeinwickelungen  herbeiführen  und  durch  andauernde  An- 
wendung ähnhcher  Mittel,  speciell  durch  consequente,  sorgfältig  ange- 
legte Pflasterverbände  (mit  SaHcylsäure,  Theer  etc.)  das  einmal  Er- 
reichte festzuhalten  suchen.  Führt  all  das  nicht  zu  einem  brauchbaren 
Resultat  und  sind  starke  Stönmgen   vorhanden,  so  wird  man  an  die 

operative  Entfernung  des  Nagels  incl.  des  Nagelbettes  denken  müssen. 

b)  Unter  dem  Namen  Lenkonychie  werden  zusammengefasst :  die  bei 
sehr  vielen  Menschen  oft  recht  reichlich,  manchmal  ersichtlich  nach  Läsionen  auf- 
tretenden unregelmässigen,  grösseren  und  kleineren,  weissen,  ganz  glatten  Flecke  in 
der  Nagelsubstanz  (Flores  unguium),  welche  im  Volksglauben  vielfach  als  günstige 
Vorzei(Sien  (speciell  für  materielles  Glück  —  ^Gift-Spots*)  angesehen  werden. 
Femer  sehr  selten  weisse  Querstreifen  in  der  Nagelsubstanz,  welche  entweder 
ohne  alle  nachweisbare  Ursache  oder  auf  Grund  derselben  Bedingungen,  wie  die 
unten  zu  erwähnenden  Querfurchen  oder  selbst  hereditär  auftreten.  Endlich  voll- 
ständige Weiss färbung  der  Nagelplatten  (ohne  nachweisbare  Ursache  oder  als 
„trophische*  Störung)  auch  mit  besonderer  Weichheit  der  Nägel.  Leukonychien 
kommen  auch  bei  Alopecia  areata,  resp.  Ophiasis  und  zusammen  mit  partieller 
Leukotrichie  vor.  Der  Mechanismus  des  Zustandekommens  dieser  Verfärbungen 
ist  noch  nicht  sicher  klargestellt. 

Die  weisse  Farbe  wird  jedenfalls  durch  Eindringen  von  Luft  in  die  Nagel- 
substanz bedingt. 

c)  Unklar  in  ihrer  Pathogenese  ist  auch  die  als  Löffelnägel  (spoon- 
nails,  Eoilonychie)  beschriebene  ausgehöhlte  Form  der  Fingernägel. 

Gegen  diese  Formen  ist  ausser  künstlicher  Färbung  (mit  Schminken)  und 
sorgfältiger  Nagelpflege  (speciell  Vermeidung  aller  Traumen)  und  eventueU  compri- 
mirenden  Pflasterverbänden  kaum  etwas  zu  machen. 

d)  Unter  dem  Namen  Hyperkeratosis  sabongnalis  ist  eine  Verhomungs- 
anomalie  des  Nagelbetts  beschrieben,  bei  welcher  an  mehreren  oder  an  allen  Nägeln 
vom  freien  Rande  an  beginnend,  eine  sich  allmälig  verdickende  und  nach  der  Lunula 
zu  vorschiebende  krümelige  Hornmasse  gebildet  wird.  Durch  diese  Hornmasse, 
welche  sich  grau  bis  schwärzlich  verfärbt,  wird  der  distale  Rand  des  Nagels  ab- 
ffehoben,  und  zwar  um  so  mehr,  je  weiter  der  Process  proximal  fortschreitet.  Infolge 
dieser  Abhebung  kommen  sehr  leicht  bei  Berührung  der  Nagelplatte  Schmerzen 
zu  Stande,  die  gewisse  Beschäftigungen  (z.  B.  Klavier-  und  Violmspielen)  unmöglich 
machen.    Die  Nagelplatte  kann  dabei  ganz  glatt  bleiben,  oder  sie  wird  gefurcht. 
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Die  Aetiologie  der  Erkrankung  ist  unbekannt  (Bacterienbefunde  von  an- 
geblich pathogener  Bedeutung  harren  der  Bestätigung)  —  ich  selbst  habe  sie  ein- 
mal als  Symptom  acquirirter,  einmal  als  solches  hereditärer  Lues  gesehen  —  beide 
Male  zugleich  mit  palmaren  Verhomungsanomalien.  Auch  bei  Trichophytie, 
Ekzemen  etc.  kommen  ähnliche  Veränderungen  vor. 

Der  Process  ist  ausserordentlich  chronisch  und  gegen  jede  Behandlung  wider- 
standsfähig.   Einwickelungen  mit  Salicyl-  und  Quecksilberpflaster,  Zer- 


störung der  Hommassen  mitEalilauge  oder  mit  dem  SpitzJ)renner  können, 

ch  selbst  gesehen  habe,  auch  bei  den  ,idiopj  - 
führen.    Bei  Lues  natürlich  vor  allem  Allgemeinbenandlung. 


wie   ich  selbst  gesehen  habe,  auch  bei  den  .idiopatiiischen'^  fallen  zur  Heilung 


e)  Der  unguis  incamattis  (eingewachsene  Nagel)  entsteht  (am 
häufigsten  am  äusseren  Rande  der  grossen  Zehe)  auf  Grund  ver- 
schiedener, wahrscheinlich  sehr  häufig  zusammenwirkender  Ursachen: 
schlechtes  Schuhwerk,  ungeeignete  oder  fehlende  Pflege,  angeborene 
schlechte  Form  der  Nägel  (zu  starke  Krümmung),  Plattfuss,  Hyper- 
idrosis,  Verletzungen  etc.  Der  Nagelfalz  wird  auf  den  Rand  der  Nagel- 
platte aufgedrückt  oder  eine  Verletzung  resp.  Entzündung  des  Nagel- 
falzes wird  infolge  der  Raumbeschr'änkung  durch  den  Druck  der 
Nagelplatte  verschlimmert.  Pyogene  Mikroorganismen  spielen  bei  der 
Entwickelung  des  Krankheitsbildes  zweifellos  eine  wichtige  Rolle.  Unter 
ausserordentlich  lebhaften  Schmerzen  entsteht  Röthung,  Schwellung, 
Erosion,  Ulceration,  Eiterung,  Granulationswucherung  am  Nagelrand; 
Lymphangitis,  Lymphadenitis,  Fieber  können  hinzutreten. 

Die  Prophylaxe  besteht  in  sorgfältigem  Beschneiden  der  Nägel, 
Reinhaltung  der  Füsse,  gutem  Schuhwerk.  Zeigt  sich  nur  die  geringste 
Spur  eines  Unguis  incarnatus,  so  muss  man  die  sich  eindrückende 
Nagelkante  möglichst  vollständig  abschneiden  imd  den  Nagelfalz  durch 
Unterschieben  eines  kleinsten  Streifchens  von  Jodoformgaze  oder  ähnlichem 
(z.  B.  Stanniolpapier)  schützen.  Diese  Behandlung  resp.  eine  energische 
Austamponirung  des  Nagelfalzes  (z.  B.  auch  mit  Feuerschwamm- 
blättchen),  eventuell  nach  vorheriger  Aetzung  der  Granulationen  mit 
Höllenstein  genügt  —  neben  Ruhe  und  fester  Einwickelung  mit  Salicyl- 
oder  Quecksüberpflaster  (so  zwar,  dass  der  Nagelfalz  nach  Möglichkeit 
abgezogen  wird)  —  meist  auch  für  weiter  vorgeschrittene  Stadien. 
Nach  meiner  Erfahrung  ist  nur  in  von  den  Patienten  vernachlässigten 
Fällen  die  operative  Behandlung  nothwendig;  denn  Recidive  bleiben 
auch  nach  der  conservativen  Therapie,  falls  der  Nagel  weiterhin  ver- 
nünftig gehalten  wird,  aus.  Zur  Operation  sind  sehr  verschiadene 
Methoden  angegeben;  am  häufigsten  wird  der  Längsschnitt  durch  die 
Nagelplatte  und  den  hinteren  Nagelwall  mit  nachträglichem  Heraus- 
hebeln der  ersteren  geübt  (unter  Cocainanästhesie ,  eventuell  nach 
Oberst  etc.).  Um  Recidiven  vorzubeugen,  hat  man  auch  in  sehr 
verschiedener  Weise  die  Entfernung  des  Nagelfalzes  und  des  ent- 
sprechenden Stückes  der  Matrix  vorgenommen,  ja  auch  den  ganzen 
Nagel  abgetragen. 

f)  Die  subungualen  und  nngnalen  Panaritieii  gehören  schon  ganz 
in  das  Gebiet  der  Chirurgie.  Ihre  Behandlung  ist  —  wenn  Salicyl- 
und  Hg-Pflaster,  Alkoholverbände,  sehr  heisse  Handbäder  etc.  keinen 
Erfolg  mehr  haben  —  wesentlich  eine  operative  (vergl.  hierzu  S.  80, 
185,  186  etc.). 

Im  Anschluss  möchte  ich  die  von  Sabouraud  beschriebenen 
minimalen  Abscesse  am  Nagelrand  und  die  in  vielen  Fällen  sich  an 
sie  anschliessenden,    unter    der   Nagelplatte  gelegenen  Knötchen   mit 
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Reinculturen  von  massenhaften  Staphylokokken  (pyogenes  aureus)  er- 
wähnen („Onychose  staphylococcique  chronique''). 

g)  Ausser  den  geschilderten  Typen  aber  kommen  an  den  Nägeln  noch  die 
verschiedensten  und  mit  den  verschiedensten  Namen  bezeichneten  Veränderungen 
ohne  sicher  nachweisbaren  Zusammenhang  mit  anderen  Krankheiten  vor:  so  die 
Skleronychie  (die  Nägel  sind  verdickt,  verhärtet,  rauh»  undurchsichtig),  die 
Schizonychie  oder  die  Onychorrhexis  (Verdünnung,  Streifung,  Aussplitterung), 
die  Hapalonychie  (sehr  dünne,  weiche  Nagelplatten),  femer  einfache  Längs- 
furchen und  (oft  aus  einzelnen  länglichen  Erhebungen  bestehende)  Längsriffe,  wie 
sie  speciell  im  Alter  vorkommen,  ete. 

h)  Bei  den  verschiedensten  Gewerben  kommt  es  zu  Verände- 
rungen der  Nägel,  die  zum  Theil  nur  in  Verfärbungen,  zum  Theil 
aber  in  wirklichen  Erkrankungen  bestehen  —  in  letzterem  Falle  meist 
in  Combination  mit  Dermatitiden  der  Hände  (so  bei  Photographen, 
bei  Aerzten,  die  viel  mit  Röntgenaufiiahmen  beschäftigt  sind  etc.). 
Speciell  sind  solche  Onychien  bei  Conditoren  (Mal  des  confiseurs  — 
schädlich  ist  besonders  das  Candiren  der  Früchte),  bei  Wäscherinnen, 
Köchinnen  etc.  zu  beobachten. 

i)  Alle  Traumen,  welche  das  Nagelbett  treffen,  können  natür- 
lich auch  zu  Veränderungen  der  Nagelplatte  führen.  Quetschungen 
bedingen  subunguale  Blutungen,  dunkelrothe  bis  schwarze  Verfärbimg 
des  Nagelbettes,  ja  auch  der  Nagelplatte,  theilweise  oder  vollständige 
Abstossung  derselben ;  narbige  Zerstörungen  (nach  Schnittwunden,  nach 
Panaritien  etc.);  vollständigen  Verlust  oder  dauernde  Verbildung  der 
Nägel.  In  analoger  Weise  können  natürlich  auch  schwere  Verbren- 
nungen und  Erfrierungen  wirken.  Auf  kleine  Einrisse  des  Nagel- 
oberhäutchens  sind  wohl  auch  die  bekannten  Niet-  oder  Neidnägel 
(„Envies*)  zurückzuführen,  welche  leicht  zu  Infectionen  verschiedener 
Art  Anlass  geben.  Sorgfältige  Nagelpflege  vermag  ihre  Entstehung  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  zu  verhindern.  Sind  sie  vorhanden,  so  muss 
vor  ihrem  Abreissen  gewarnt  werden;  sie  müssen  mit  der  Scheere  ab- 
geschnitten werden. 

3.  Ausserordentlich  zahlreich  und  mannigfaltig  sind  die  Nagel- 
veränderungen bei  den  verschiedensten  Hautkrankheiten.  Bei 
allen  möglichen  juckenden  Affectionen  werden  die  Nägel  abge- 
schliffen, „wie  polirt",  hochgradig  glänzend,  bei  langer  Dauer  des 
Kratzens  abgebogen.  Bei  der  häufigsten  Dermatose,  beim  Ekzem, 
finden  sich  die  allerverschiedensten  Nagelveränderungen;  bei  den  ganz 
acuten  Entzündungen  der  Finger  wird  die  Nagelplatte  von  Exsudat 
überschwemmt,  gelockert,  getrübt.  Manche  der  isolirten  Onychien  hat 
man,  faute  de  mieux,  als  Ekzema  unguium  bezeichnet.  Besonders 
häu^g  sind  transversale  und  Längsfurchungen,  leichte  Onychogryphosen, 
Brüchigkeit,  Undurchsichtigkeit  der  Nägel  bei  chronischen  Hand-  und 
Fussekzemen.  Bei  den  acuten  kleinvesiciüösen,  oft  ausserordentlich  hart- 
näckig recidivirenden  (vielfach  Dys idrosis  genannten)  Ekzemen  speciell 
der  Finger  kann  es  zu  punktförmigen  Grübchen  auf  der  Oberfläche 
der  Nagelplatten  kommen,  die,  an  sich  farblos,  vielfach  durch  Schmutz 
dunkel  werden.  Sie  sind  wohl  auf  kleine  Entzündungsherde  in  der 
Nagelmatrix  zurückzuführen. 

Ganz  analoge  Grübchen  oder  Tüpfel  finden  sich  auch  bei  den 
sogenannten  parasitären  (seborrhoischen)  Ekzemen,  bei  der  Alo- 
pecia   areata    universalis    (auch    bei    der    „Ophiasis"),    ganz 
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besonders  häufig  aber  bei  der  Psoriasis,  wenn  diese  an  den 
Handrücken  und  Fingern,  oder  auch  an  den  Palmae  localisirt  ist. 
Doch  kommen  diese  Grübchen  auch  als  (zeitweise?)  einzige  Locali- 
sation  an  den  Händen  (ja  überhaupt  am  ganzen  Körper)  vor.  Dabei 
werden  kleine  rothe  Stippchen  an  der  Lunula  oder  unter  dem  basalen 
Nagelfalz  beschrieben.  In  anderen  Fällen  führt  die  Psoriasis  zu  einer 
partiellen  Ablösung  des  Nagels  vom  Nagelbett  und  zwar  vom  freien 
Ende  (central  oder  seitlich)  her,  in  noch  anderen  Fällen  (speciell  bei 
inveterirter  Psoriasis)  zu  wenig  charakteristischen,  aber  sehr  hoch- 
gradigen Veränderungen:  Furchen  und  Wülsten,  Trübungen  und 
Rissen,  ja  selbst  zu  hochgradiger  Zerstörung  bis  zum  Abfall  der  Nagel- 
platten. 

Diese  schweren  Läsionen  kommen  auch  zu  Stande  bei  chroni- 
schen Ekzemen,  bei  Liehen  ruber,  bei  Pityriasis  rubra  pilaris. 

Bei  acuten  Erythemen  bilden  sich  transversale  Furchen,  bei 
chronischen  generalisirten  Erythrodermien  (Pityriasis  rubra  Hebrae, 
Dermatitis  exfoliativa),  bei  Pemphigus  und  Dermatitis  herpeti- 
formis  kommen  nicht  besonders  charakteristische,  bald  mehr  hyper- 
trophische, bald  mehr  atrophische  Zustände  vor.  Die  verschiedensten 
Alterationen  und  selbst  Verlust  der  Nägel  können  die  Epidermolysis 
bullosa  hereditaria  (resp.  den  vielleicht  mit  ihr  identischen  Pem- 
phigus successif  a  kystes  ^pidermiques  —  cf.  bei  Pemphigus) 
begleiten. 

Bei  der  Impetigo  herpetiformis  sind  hochgradige  eitrige  Er- 
weichungen und  Unterwühlungen  der  Nägel  beobachtet,  ja  es  kann 
(auch  nach  einer  eigenen  Erfahnmg)  diese  Krankheit  (oder  wenigstens 
sehr  analoge  Processe)  an  den  Nägeln  beginnen  und  lange  Zeit  aus- 
schliesslich hier  localisirt  sein  (Acrodermatites  suppuratives). 

Die  Sklerodermie  führt  —  neben  anderen  atrophischen  Stö- 
rungen", neben  bläulicher  Verfärbung  etc.  —  besonders  häufig  zu  Ver- 
kürzung der  Nägel,  wie  der  ganzen  (Nagel-)  Phalangen. 

Bei  der  Ichthyosis  in  ihren  verschiedensten  Graden  kommen 
Hyperkeratosen  des  Nagelbettes  und  Verdickungen  und  Unregelmässig- 
keiten der  Nagelplatten  vor.  Ebenso  auch  bei  der  sogenannten  Dari er- 
sehen Krankheit  („Psorospermose"). 

Eigenthümlich  rauchgraue  bis  fast  schwarze  Verfärbungen  in 
Form  von  transversalen  Streifen  bei  ganz  glatter  Nageloberfläche  habe 
ich  bei  Psoriasis  und  Liehen  ruber  beobachtet. 

Von  den  Infectionskrankheiten  bedingt 

a)  die  Syphilis  durch  die  recht  häufige  Localisation  von  Pri- 
märaffecten  am  Nagel  (in  Form  von  oft  wenig  indurirten  Ge- 
schwüren, Wucherungen,  schlecht  heilenden  „Paiiaritien*)  manchmal 
bleibende  Verunstaltungen  der  Nägel.  In  selteneren  Fällen  kommen 
im  secundären  Stadium  Papeln  im  Nagelbett,  welche  zu  einer  Durch- 
löcherung der  Nagelplatte  führen,  etwas  häufiger  papulo-pustulöse  und 
(im  Früh-  und  Spätstadium)  ulceröse  Processe  (am  Nagelfalz  mit 
Uebergang  auf  das  Nagelbett  —  Paronychien)  vor;  die  letzteren 
können  bei  längerem  Bestände  natürlich  auch  zu  schweren  Verun- 
staltungen der  Nägel  führen.  Als  Onychia  sicca  syphilitica 
(Scabrities  unguium,  Onyxis  craquel^)  werden  oft  lange  Zeit 
nach  der  Infection    auftretende  Veränderungen  der   Nagelplatten   be- 


364  Krankheiten  der  Haut. 

schrieben :  Grübchen,  Löcher,  Buckel,  Brüchigkeit  der  Nägel  am  freien 
Rande  etc. 

Zu  analogen  Veränderungen  kann  es  auch  bei  der  hereditären 
Lues  kommen. 

b)  Die  Tuberculose  der  Haut  zeigt  sich  (vom  Lupus  und  der 
Tuberculosis  verrucosa  der  Hand  natürlich  abgesehen)  an  den  Nägeln 
unter  dem  Bilde  der  sogenannten  Onychia  maligna.  Unter  dieser 
Bezeichnung  hat  man  früher  wohl  syphilitische  und  besonders  hart- 
näckige, durch  banale  Infectionserreger  bedingte  Ulcerationen  sowie 
tuberculose  Processe  zusammengeworfen.  Bei  den  letzteren  handelt  es 
sich  um  torpide,  schlecht  belegte,  durch  exogene,  häufiger  vielleicht 
noch  durch  Autoinoculation  bedingte  Geschwüre  der  Nagelglieder,  deren 
Diagnose  meist  nur  durch  histologische,  resp.  bacteriologische  Unter- 
suchung (eventuell  auch  durch  Tuberculinreaction)  gestellt  werden  kann. 

c)  Von  thierischen  Parasiten  kommt  nur  in  Betracht:  die  Scabies 
(bei  der  sogenannten  „Scabies  norwegica**  finden  sich  „käsige  Ver- 
dickungen** der  Fingernägel  mit  Milben,  Eiern  etc.)  und  der  Pulex 
penetrans,  der  sich  gern  unter  die  Zehennägel  einbohrt. 

d)  Die  Dermatomykosen  der  Nägel  (Onychomykosen  — 
Favus  und  Trichophytie)  kommen  am  häufigsten,  aber  keineswegs 
ausschliesslich  bei  solchen  Menschen  vor,  welche  andere  Localisationen 
der  Mycelpilze  haben  oder  hatten.  Entzündliche  Erscheinungen  fehlen 
oder  sind  nur  accidentell.  Die  Infection  geht  wohl  immer  vom  freien 
Rande  aus. 

Beim  Favus  finden  sich  gelbliche,  krümelige  Massen  unter  der 
Nagelplatte,  welche  sich  am  vorderen  Rande  verdickt,  quer  oder  längs 
streift,  buckelt,  verfärbt,   stellenweise  erweicht  oder  wirklich  abstösst. 

Die  —  nach  einzelnen  Autoren  ziemlich  häufige,  nach  meinen 
Erfahrungen  recht  seltene  —  Trichophytie  führt  zu  fleckiger  oder 
diffuser  Trübung  resp.  Grau-,  Gelb-  bis  Schwarzfärbung,  Aufsplitterung, 
Erweichung,  Streifung  oder  Abhebung  der  Nagelplatte,  Einlagerung 
einer  hornigen  Masse  zwischen  diese  und  das  Nagelbett,  ja  selbst  zu 
onychogryphotischen  Veränderungen. 

Die  Diagnose  ist  nur  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  auf 
Fadenpilze  (Kalilauge!),  eventuell  auch  durch  die  Cultur  zu  stellen;  die 
erstere  muss  bei  allen  diagnostisch  unklaren  Nagelerkrankungen  vor- 
genommen werden,  auch  wenn  weder  ein  Favus  noch  eine  Trichophytie 
an  anderen  Stellen  des  Körpers  besteht. 

Die  Dermatomykosen  der  Nägel  können  sehr  lange  bestehen  und 
der  Heilung  hartnäckigen  Widerstand  leisten.  Ausser  der  mechanischen 
Entfernung  der  kranken  Massen  wird  man  feuchte  Sublimatverbände, 
Pyrogallussäure  und  Chrysarobin  (eventuell  in  Pflasterform),  Jod- 
tinctur  oder  feuchte  Verbände  mit  Jodjodkali  (1:2:1000),  ß-Naphthol, 
graues  Pflaster  anwenden  (cf.  bei  Dermatomykosen). 

e)  Von  Neubildungen  (im  eigentlichen  und  uneigentlichen  Sinne),  die  am 
Nagel  vorkommen,  sind  zu  erwähnen  Verrucae  vulgares  (speciell  am  Nagel- 
falz und  unter  dem  freien  Rande  —  oft  recht  schmerzhaft),  der  Clavus  sub- 
ungualis (an  der  grossen  Zehe),  sehr  seltene  Fälle  von  Fibromen,  Papillomen, 
Myomen,  Angiomen,  Colloid-,  Melano-  und  An^osarkomen,  Enchondromen  und  Gar- 
cinomen.  Hierher  gehören  auch  die  subungu^en  Exostosen,  deren  Aetiologie  und 
Ursprungsstelle  noch  zweifelhaft  ist,  und  welche  die  Ursache  chronischer  Ulcera- 
tionen sein  können. 
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4.  Sehr  mannigfaltig  sind  die  Einflüsse,  welche  viele  die  Haut 
nicht  speciell  betreffende  Krankheiten  auf  die  Nägel  haben. 

Ohne  weiteres  verständlich  sind  die  Zerstörungen  der  Nägel  bei 
Gangrän  auf  diabetischer  oder  arteriosklerotischer  Grundlage, 
die  Blutungen  im  Nagelbett  bei  hämorrhagischen  Diathesen  (Pur- 
pura, Scorbut  etc.),  die  Pustelbildungen  bei  Variola.  Wiederholt 
mit  Sicherheit  constatirt  ist  das  Stehenbleiben  des  Nagelwachsthums 
nach  Knochenbrüchen  und  die  darauf  begründete  Entstehung  trans- 
versaler Furchen. 

Interessanter  sind  die  Störungen  in  der  Bildung  der  Nagelplatte, 
wie  sie  nach  den  verschiedensten  schwereren  Alterationen  des  Allgemein- 
befindens oft  beobachtet  werden;  bei  fieberhaften  Erkrankungen  kommen 
in  selteneren  Fällen  hochgradige  Atrophien,  ja  selbst  vollständiger 
Verlust  der  Nägel  (z.  B.  nach  Scharlach),  häufiger  (z.  B.  nach  Typhus, 
Influenza,  Rheumatismus  acutus  etc.)  transversale  Furchen- 
bildungen (am  ausgesprochensten  meist  symmetrisch  an  den  Daumen- 
nägeln) zu  Stande,  welche  sogar  zur  vollständigen  Durchtrennung  der 
Nagelplatten  führen  können  (^Beau'sche  Linien").  Dieselben  sollen 
30 — 40  Tage  nach  der  Erkrankung  zum  Vorschein  kommen  imd  täg- 
lich um  0,1  mm  vorrücken. 

Bekannt  sind  die  Krümmungen  der  Fingernägel  bei  manchen 
Phthisikern,  die  „Trommelschlägerfinger**  der  Herzkranken 
mit  ihrer  oft  cyanotischen  Färbung;  ohne  praktische  Bedeutung  die 
allerdings  keineswegs  immer  vorhandene  Verbreiterung  bei  Akromega- 
lie,  bei  Osteoarthropathie  hypertrophiante,  die  vereinzelt  ein- 
tretende Verfärbung  bei  Morbus  Addisonii,  wichtiger  der  allerdings 
seltene  spontane  Abfall  der  Nägel  bei  Diabetes  mellitus,  Atrophien 
bei  Gicht  etc.  etc. 

Am  interessantesten  aber  sind  zweifellos  die  Veränderungen  bei 
Affectionen  des  Nervensystems.  Abgesehen  von  den  Verunstaltungen 
der  Nägel  durch  Selbstverletzungen  (Beissen,  Kratzen  etc.)  bei  hyste- 
rischen, neurasthenischen ,  psychisch  kranken  Individuen,  abgesehen 
von  dem  Nägelkauen  der  Kinder,  das  in  vielen  Fällen  doch  wohl 
nichts  als  eine  schwer  überwindbare  schlechte  Gewohnheit  ist,  finden  sich 
bei  den  verschiedensten  Psychosen  und  Gehirnkrankheiten  Nägelverän- 
derungen, die  allerdings  etwas  wirklich  Charakteristisches  nicht  zu 
haben  scheinen;  so  bei  der  Paralyse,  der  Melancholie,  der  Epi- 
lepsie, nach  Apoplexien,  aber  vielleicht  auch  nach  grossen  Auf- 
regungen etc.  etc.  Bei  Tabes  kommen  scheinbar  spontane  Blutungen 
und  (wohl  auch  ohne  solche?)  Abfall  der  Nägel  vor;  bei  der  Syringo- 
myelie,  bei  Verletzungen  und  Entzündungen  der  peripheren  Nerven, 
bei  der  Morvan'schen  und  Raynaud'schen  Krankheit,  bei  der 
„Nerven-Lepra"  sind  sehr  verschiedene  Nageldeformationen  zu- 
sammen mit  den  bekannten  trophischen  Störungen  der  Haut  beob- 
achtet worden. 

Auch  bei  einzelnen  Intoxicationen  sind  Nagelveränderungen 
manchmal  zu  constatiren:  Arsenik  (Abfallen,  Braunfärbung),  Argentum 
nitricum  (Färbung  des  Nagelbettes  und  der  Nagelwälle),  Anilin 
(Cyanose),  Quecksilber  (Färbung,  Abfall  bei  Hg-Exanthemen!)  etc. 

Bezüglich  der  Diagnose  aller  dieser  verschiedenen  Anomalien  er- 
gibt   sich    aus   dem   Gesagten,    dass    sie   in  [vielen   Fällen  'eine    recht 
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schwierige  ist.  Die  Untersuchung  des  ganzen  Körpers,  speciell  der 
Haut  und  des  Nervensystems,  sorgfältigste  Aufnahme  der  Anamnese 
darf  nie  vernachlässigt  werden.  Einzelne  Anomalien  (wie  z.  B.  die 
Nägelgrübchen)  können  für  die  Aufdeckung  imd  Diagnose  von  Haut- 
krankheiten (z.  B.  Psoriasis)  eine  gewisse  Bedeutung  haben. 

Die  Prognose  hängt  natürlich  ganz  von  der  Grundkrankheit  ab. 

Die  Therapie  (soweit  sie  nicht  bei  den  einzelnen  Krankheiten 
schon  besprochen  ist)  muss  natürlich  in  erster  Linie  ebenfalls  die 
Grundkrankheit  berücksichtigen.  Die  aus  dieser  abzuleitenden  Indica- 
tionen  ergeben  sich  von  selbst  (z.  B.  antidiabetische,  antisyphilitische 
Allgemeinbehandlung,  Arsen  bei  Liehen  ruber,  Auskratzung  bei 
Warzen,  Excision  resp.  Exarticulation  bei  Tumoren  und  Tuberculose)! 
Die  dermatologische  Localbehandlung  hat  naturgemäss  mit  besonderen 
Schwierigkeiten  zu  kämpfen.  Gründlichste  Erweichung  der  Nagelplatte 
und  des  Nagelbettes  (durch  die  oben  angegebenen  Mittel)  ist  die  Vor- 
bedingung für  den  Erfolg  einer  speciellen  Therapie.  Bei  der  Psoriasis 
benützen  wir  nach  der  Erweichung  am  meisten  Pyrogallussäure  (in 
lOprocentiger  Salbe  oder  in  lOprocentiger  spirituöser  Lösung)  oder 
Chrysarobin  (-Chloroform,  -Traumaticin  oder  -Pflaster);  bei  den 
Ekzemen  Theerpräparate,  Argentum  nitricum  etc.  Dazwischen  immer 
wieder  Salicylsäure  oder  andere  Macerationsmittel  (Sapo  kalinus,  Kali- 
lauge). In  Fällen  mit  zweifelhafter  Aetiologie  macht  man  auch  —  nur 
zu  oft  erfolglose  —  Versuche  mit  langdauernder  Arsentherapie.  Viel- 
fach ist  man  zu  mechanischer  Zerstörung  der  Nagelsubstanz  (Abschleifen 
mit  Glasscherben  u.  a.)  und  zu  Pflastercompressionsverbänden  gezwungen. 
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XIIL  Figmentanomalien. 

Von  Professor  Dr.  J.  Jadassohn  in  Bern. 

Farbenveränderungen  der  Haut,  welche  nicht  auf  Anomalien  der 
Blutvertheilung  noch  auf  Auflagerung  gefärbter  Massen  auf  die  Haut- 
oberfläche  noch  auf  Einlagerung  in  die  Homschicht  beruhen  (Ichthyosis, 
Akanthosis    nigricans,    Dermatomykosen,    Maculae  caeruleae  etc.  etc.) 
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noch  auf  —  eine  Eigenfarbe  besitzende  —  Tumoren  oder  auf  solche 
Veränderungen  der  Haut  zurückzuführen  sind,  welche  deren  optische 
Qualitäten  ändern  (wie  Striae,  colloide  Degenerationen  etc.),  können  zu 
Stande  kommen 

I.  durch  quantitative  Veränderungen  des  in  der  Haut 
normalerweise  vorhandenen  Pigments  (Melanin), 

n.  durch  Ablagerung  von  normalerweise  in  der  Haut 
nicht  vorkommenden,  aber  im  Körper  selbst  producirten 
Farbstoffen  (Hämatoidin,  Hämosiderine,  der  hier  nicht  weiter 
zu  besprechende  Gallenfarbstoff), 

ni.  durch  Ablagerung  von  dem  Körper  fremdem  färben- 
dem Material  (Argyrosis,  Siderosis  etc.). 

I  und  II  können  wir  nnr  gemeinsam  besprechen,  weil  bisher  eine  strenge 
Scheidung   der  Hämosiderine  und  des  Melanins  für   die  Klinik  nicht  möglich  ist. 

Die  Piffmentanomalien  haben  —  von  ihrem  allgemein-pathologischen,  resp. 
biologischen  Interesse  abgesehen  —  wesentlich  diagnostische  und  kosmetische  Be- 
deutung. Wir  erörtei'n  sie  hier  nur  insoweit,  als  sie  nicht  in  anderen  Capitein 
der  Dermatologie  oder  der  inneren  Medicin  nothwendigerweise  besprochen  werden 
müssen. 

Sie  können  bestehen  in  Vermehrung  und  in  Verminderung  der  für  den  be- 
treffenden Menschen  und  für  die  betreffende  Hautstelle  normalen  Pigmentmenge 
oder  auch  in  Combinationen  von  Hyper-  und  Depigmentirung,  die  aber  nach  dem 
Grundsatze :  A  potiori  fit  denominatio  —  bei  der  einen  oder  bei  der  anderen  Gruppe 
abgehandelt  werden  müssen. 

Aetiologisch  beruhen  die  Pigmentanomalien  der  Haut  (über  die  der  Haare 
und  Nägel  vergl.  die  betreffenden  Capitel): 

1.  auf  congenitaler  Veranlagung, 

2.  auf  äusseren  Einwirkungen, 

3.  auf  inneren  Anomalien, 

4.  sie  können  nur  die  Reste  von  Hauterkrankungen  darstellen, 

5.  oder  sie  können  endlich  , idiopathisch**  sein  —  d.  h.  wir 
wissen  nichts  von  ihrer  Ursache. 

A.  Hyperpigmentiningen. 

1.  Die  congenitalen,  resp.  auf  congenitaler  Grundlage,  oft  erst  im 
weiteren  Leben  entstehenden  Hjperpigmentirungen  können  universell  sein, 
—  dann  handelt  es  sich  nur  um  für  die  betreffende  Rasse  abnorm  , brünette"  Indi- 
viduen; oder  sie  sind  circumscript,  dabei  aber  in  seltenen  Füllen  ausserordentlich 
ausgedehnt  (Nigrities)  —  diese  Anomalien  (incl.  der  Epheliden)  besprechen  wir 
besser  in  der  (iruppe  der  Naevi. 

2.  Auch  bei  den  auf  äusserer  Einwirkung  beruhenden  Hjper- 
pigmentirungen spielt  die  individuelle  Disposition  eine  sehr  grosse  Rolle. 
Bei  dem  einen  genügen  sehr  geringe,  bei  dem  anderen  sind  starke  Reize  noth- 
wendig;  der  eine  ist  gegen  das  eine,  der  andere  gegen  ein  anderes  schädliches 
Agens  empfindlich.  Bei  dem  einen  hält  die  Verfärbung,  auch  wenn  sie  durch  eine 
kurz  dauernde  Einwirkung  entstanden  war,  lange,  ja  das  ganze  Leben  hindurch 
an,  bei  dem  anderen  schwindet  sie  «sublata  causa **  schnell  wieder.  Die  Bezie- 
hungen, welche  diese  Hjperpigmentirungen  zur  Entzündung  haben,  sind  noch  keines- 
wegs genügend  klargestellt  Einige  meist  hierher  gerechnete  Pigmentirungen ,  wie 
die  nach  starken  chemischen  Reizungen  —  durch  Canthariden,  Senfteige,  Jod- 
ünctur,  Pyrogallol,  Chrysarobin,  Verbrennungen,  Schröpfen,  Baunscheidtismus  etc.  — 
entstehen  zweifellos  auf  entzündlicher  Basis  und  gehören  also  thatsächlich  zu  den 
.nach  Hauterkrankungen  zurückbleibenden  Hjperpigmentirungen ";  bei  den  anderen 
aber  gehen  jedenfalls  oft  lang  dauernde  oder  immer  wiederholte  Hyperämien  der 
PigmentvermehruDg  voraus,  so  bei  den  Stellen,  die  durch  Druck  oder  Reibung 
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ein  oft  recht  dunkles  Colorit  annehmen  (Hals,  Gürtelgegend,  Knie;  Druck  von 
Bruchbändern,  Werkzeugen  etc.). 

Besonders  interessant  sind  die  Pigmentirungen,  wie  sie  durch  Wärme  und 
Licht  hervorgerufen  werden.  Dass  die  strahlende  Wärme,  wie  sie  an  offenem 
Feuer  Arbeitende  zu  erdulden  haben,  Entzündung  und  Pigmentirung  oder  nur  die 
letztere  hervorrufen  kann,  ist  zweifellos.  Und  ebenso  zweifellos,  dass  die  chemisch 
wirksamen,  die  ultravioletten  Strahlen  des  Lichtes  bei  Prädisponirten  eine  starke 
Dermatitis  und  nach  dieser,  aber  auch  ohne  dass  eine  solche  deutlich  wird,  eine 
oft  sehr  hochgradige  Hyperpigmentirung  bedingen  kOnnen  (besonders  stark  bei 
Gletscherwanderungen).  Bei  der  eigenthümlichen  Farbenveränderung,  welche  die 
Haut  viel  im  Freien  und  speciell  in  rauher  Luft  sich  Aufhaltender  —  Landleute  und 
Seeleute  (, Seemannshaut ",  Unna)  —  erleidet,  spielen  neben  Hyperpigmentirung 
Pigmentverlust  und  atrophische  Zustände  eine  wesentliche  Rolle  (cf.  , Atrophien'). 

In  neuester  Zeit  sind  Hyperpigmentirungen,  weniger  häufig  Depigmentirungen 
und  Gombinationen  beider  Zustände  mit  oder  ohne  vorhergehende  Dermatitis  nach 
Application  der  Röntgenstrahlen  (zu  diagnostischen  oder  therapeutischen 
Zwecken)  beobachtet  worden. 

3.  Bei  den  Hyperpigmentirungen  aus  innerer  Ursache  kommen  neben  dem 
Morbus  Addisonii  mit  seiner  charakteristischen  Haut-  und  Schleimhautverfärbung, 
neben  dem  ^Diab^te  bronz^'^,  neben  den  diffusen  Pigmentirungen  bei  melanotischen 
Tumoren  mannigfache  andere  kachektische  Zustände  (unter  diesen  wohl  auch  die 
«Senilitäf  an  sich)  in  Betracht,  welche  zu  bald  mehr  diffusen,  bald  mehr  circum- 
Scripten  Gelb-  oder  Braunfärbungen  Anlass  geben  (Carcinome,  Phthise,  Morbus  Base- 
dowii,  Liehen  scrofulosorum,  Malaria,  Epilepsie,  Diabetes,  Alkoholismus  etc.  — 
Chloasma  cachecticorum).  Hierher  gehören  femer  die  in  ihrer  Pathogenese 
noch  ganz  räthselhaften  (Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen?),  oft  weit  aus- 
gedehnten, bald  diffusen,  bald  mehr  kleinfleckigen,  oft  sehr  stark  ausgebreiteten 
und  sehr  intensiven,  lange  Zeit  bestehenden  und  manchmal  auffallend  scheckigen 
Pigmentirungen  der  Haut  (ob  auch  der  Schleimhaut?)  nach  kürzere  oder  längere 
Zeit  fortgesetztem  Ars  engebrauch  oder  chronischer  Arsenvergiftung.  (Die  Indi- 
vidualität spielt  dabei  zweifellos  eine  grosse  Rolle;  die  Färbung  beginnt  meist  an 
Hals  und  Brust;  andere  Intozicationssymptome  —  speciell  auch  die  Arsenkera- 
tosen  —  können  fehlen  oder  vorhanden  sein.  Vorhergehende  Röthung  ist  nur  ver- 
einzelt beobachtet  worden.)  Hierher  gehört  vor  allem  das  sogenannte  Chloasma 
uterinum,  eine  eigenartige,  sehr  unregelmässig  umrandete,  aber  meist  sym- 
metrische, besonders  die  Stirn-,  Schläfen-  und  Mundgegend,  manchmal  aber  auch 
grosse  Parthien  des  Körpers  befallende  Verfärbung  gravider  (Chloasma  gravidarum) 
oder  genitalkranker  Frauen,  deren  nahe  Beziehung  zu  dem  Genitalapparat  durch 
das  freilich  nicht  regelmässige  Verschwinden  der  Verfärbung  nach  dem  Ende  der 
Gravidität,  nach  der  Heilung  eines  uterinen  Leidens  oder  im  Climacterium  er- 
wiesen wird  —  ihr  physiologisches  Analogen  bilden  die  Schwangerschafts- 
pigmentirungen  der  Linea  alba  und  der  Mammae. 

4.  Die  Hyperpigmentirungen,  die  nach  vielen  Hautkrankheiten  zurück- 
bleiben, bedürfen  hier  keiner  eingehenden  Erörterung.  Auch  sie  sind  sehr  vielfach 
von  individueller  Disposition  abhängig.  Alle  diejenigen  Dermatosen,  welche  durch 
den  Juckreiz  zur  Bildung  von  Kratze  ff  ecten  oder  wenigstens  zu  immer  wieder- 
holtem Reiben  führen  (wie  die  sogenannten  Neurodermitiden,  localer  Pru- 
ritus), und  viele  von  dei\jenigen,  bei  welchen  eine  langdauemde  Entzündung  be- 
steht, lassen  sehr  oft  Pigmentflecke  zurück,  besonders  wenn  sie  an  den  Unter- 
schenkeln localisirt  sind.  So  chronische  Ekzeme,  Prurigo,  hochgradige  Pediculosis 
corporis  und  wesentlich  seltener  Scabies  (bei  der  Melanoder|mia  e  pediculijs. 
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Vcfg t*8cher  Krankheit,  Maladie  des  vagabonds  spielen  wohl  neben  den  Kratz- 
cffecten  auch  kachektische  Zustände  eine  Rolle;  dabei  finden  sich  auch,  allerdings 
nicht  so  oft  wie  bei  der  Ad  diso  naschen  Krankheit,  Pigmentflecke  an  der  Mund- 
schleimhaut). Aus  Infiltraten,  Narben  und  Pigmentirungen  (manchmal  von  eigenthüm- 
lieh  blauer  Farbe)  setzen  sich  auch  die  Hautver&nderungen  bei  Morphinisten 
zusammen.  Psoriasis  heilt  im  allgemeinen  nur  selten  (speciell  an  den  Unter- 
schenkeln) mit  Pigmentvermehrung,  h&ufiger  jedoch  dann,  wenn  sie  mit  Arsen  be- 
handelt worden  ist;  dieses  Moment  spielt  gewiss  auch  bei  den  oft  hochgradigen 
Pigmentfiecken  nach  Liehen  ruber  manchmal  eine  gewisse  Bolle.  Die  Pigmentirungen 
bei  chronischer  resp.  immer  wieder  recidivirender  Urticaria,  wie  die  Herde  der 
eigentlichen  Urticaria  pigmentosa  werden  an  anderer  Stelle  besprochen. 

Bei  Sklerodermie  kommen  Braunfärbungen  (manchmal  in  eigenthümlicher 
Punctirung)  nicht  bloss  an  den  schon  erkrankten  Parthien  vor.  In  der  Umgebung 
von  Geschwüren  verschiedenster  Art,  speciell  von  Ulcera  cruris  mit  chroni- 
schem Ekzem,  finden  sich  hochgradige  Pigmentablagerungen,  welche  nach  der  Hei- 
lung die  oft  pigmentfreie  Narbe  als  dunkler  Hof  umgeben.  Hier  finden  sich  manchmal 
auch  eigenthflmliche  (ocker-)  gelbe  Flecke ,  die  auf  einer  besonderen  Modification 
des  Pigments  zu  beruhen  scheinen.  Secundäre  Syphilide  können  braune  Flecke 
auch  ohne  alle  narbige  Veränderungen  hinterlassen,  ebenso  die  verschiedensten 
hämorrhagischen  Exantheme.  Von  besonderem  Interesse  sind  die  oft  dunklen  Pig- 
mentflecke, welche  nach  circumscripten  Antipjrinezanthemen  zurückbleiben 
und  sich  nach  wiederholter  Antipjrindar reichung  immer  dunkler  yerHürben. 

Nur  bei  einzelnen  dieser  Pigmentanomalien  hat  man  bisher  den  Nachweis 
von  Hämosiderin  in  der  Cutis  erbringen  können.  Aber  auch  bei  ihnen  ist  der 
Zusammenhang  der  Epithelpigmentirung  mit   dem  Blutfarbstoff  nicht  aufgeklärt. 

5.  Endlich  kommen  bei  anscheinend  ganz  gesunden  Menschen,  bei  denen 
keine  der  genannten  inneren  oder  äusseren  Ursachen  aufzuflnden  ist,  Pigmentirungen 
der  verschiedensten  Form  und  Looalisation  vor,  die  wir  in  Ermangelung  jeden  Ver- 
ständnisses ak  Ghloasmata  idiopathica  bezeichnen. 

Ueber  die  Pathogenese  aller  hier  besprochenen  Zustände  wissen  wir  noch 
sehr  wenig  Positives;  für  die  Entstehung  des  Melanins  aus  den  Hämosiderinen  von 
Blutungen  und  hämorrhagischen  Entzündungen,  für  die  verschiedenen  Ghloasmata, 
die  Liditpigmentirungen  etc.  etc.  sind  nur  Hypothesen  angegeben,  welche  hier 
nicht  erörtert  werden  können. 

B.  Pigmentmangel  und  Depigmentirungen. 

Sehr  viel  kleiner  als  das  Gebiet  der  Hyperpigmentirung  ist  das  des  Pigment- 
mangels und  des  Pi^entverlustes. 

1.  Der  congenitale  Piementmangel  findet  sich  a)  universell  bei  den  be- 
kannten Albinos  (Kakerlaken),  bei  denen  die  gesammte,  in  allen  übrigen 
Beziehungen  normale  (rosa  durchscheinende)  Haut,  die  meist  seidenweichen,  dünnen, 
weissgelbiichen  Haare  ebenso  wie  die  Iris  und  Ghorioidea  pigmentlos  sind  (Nystag- 
mus, Lichtscheu).  Diese  seltene  Anomalie  betrifft  meist  Geschwister;  auffallender- 
weise sind  die  Eltern  solcher  Individuen  gewöhnlich  normal  pigmentirt 

b)  Der  angeborene  partielle  Pigmentmangel  —  Leucopathia  con- 
genita, Albinismus  partialis  —  ist  sehr  viel  häufiger:  scharf  oder  unscharf  begrenzte, 
gelegentlich  scheinbar  der  Ausbreitung  eines  Nerven  entsprechende  oder  ausg^rochen 
halbseitige,  unregelmässig  begrenzte  Flecke,  die  sem*  verschieden  localisirt  sein 
können  und  sich  meist  unverändert  halten.  Die  Pigmentlosigkeit  betrifft  meist 
auch  die  auf  solchen  Stellen  stehenden  Haare,  oder  nur  die  Haare  einer  bestimmten 
Stelle  sind  pigmentfrei  (Poliosis  congenita).  Auf  congenitaler  Anlage  be- 
ruhende pigmentfreie  Stellen  kommen  auch  in  der  Umgebung  von  Pigment-  und 
Grefössnaevis  vor.  Sie.  werden  relativ  häufig  (wegen  des  auffallenderen  Aussehens?) 
bei  Negern  («Elster-Nej^er*')  und  Mischlingen,  in  manchen  Gegenden  (der  biblische 
Zaraath?)  auch  endemisch  gefunden.  Sie  sind  femer  ak  Familieneigenthümlichkeit 
flandbnoh  der  praktischen  Medioin.    m.    2.  *;  24 
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(mit  für  die  betreffende  Familie  charakteriBtiscber  Localiaation)  beobachtet  worden. 
Mau  bezeichnet  sie  auch  geradem  als  das  Gegenstück  der  Pigmentnaevi:  Naevi 
acbromiqnes. 

2.  Einfache  Pigment  Verluste  auf  anaaere  Ursachen  hin  sind  —  von 
den  depigmentirten  Narben  und  Atrophien  natürlich  abgesehen  —  sehr  selten;  Ea 
kann  bei  Tollst&ndigem  Äbschloss  des  Lichtes,  z.  B.  bei  Negern,  eine  leichte  Ent- 
f^bung  cu  Staude  kommen;  ea  können  durch  ein  Leben  im  Freien  gebräunte 
Uenschen  bei  langem  Zimmeraufenthalte  blasser  werden;  es  wird  anch  Ober  Leuko- 
pathien  (s.  u.)  im  Anschluss  an  intensive  Sonneneinwirkung,  an  localiBirten  Drnck, 
an  Traumen  (Bruchband)  berichtet. 

3.  Bei  inneren  und  Ner- 
Fig.  30.                                        Venkrankheiten  kommen  Leu- 

kopatbieu  vor,  welche  sich  von 
den  unten  als  selbständige  Krank- 
heit geschilderten  nicht  wesentlich 
unterscheiden;  so  bei  Hb.  Base- 
dowii,  bei  der  halbeeitigen 
Gesichtaatrophie,  bei  Neuri- 
tiden,  nach  Nervenverletznngen, 
nach  acuten  Infections- 
krankheiten,  nach  hochgradi- 
gen Aufregungen  etc.  Bei  Tnber- 
cnlose  soll  ein  dem  syphiliti- 
schen ganz  analoges  Leukoderm 
beobachtet  worden  sein  (?). 

4.  Bei  den  Depigmenti- 
rungen  durch  Hantk  rank- 
heiten mliasen  wir  vorerst  wieder 
alle  narbigen  und  atrophischen 
Zustund  e  (Xeroderma  pigmen- 
tosnni,  Greisenhaut,  Stnae  etc.) 
abaeita  stellen.  Zu  erw&hnen  blei- 
ben dann  die  Entf&rbungen  beiLnee 
(Leucoderma  syphiliticum), 
bei  Lieben  ruber  (auch  ohne 
Atrophie)  und  bei  aehr  seltenen, 
noch  nicht  n&her  charakteri8irt«n, 
vielleicht  lum  Liehen  ruber  ge- 
hörigen tmien,  bei  Lepra  ma- 
culo-anaesthetica.  NachPso- 
riasis  kommt  ea  selten  tu  wirk- 
lichen fleckig  en  Depigmentirungen. 

Bei  Sklerodermie  und 
bei  Alopecia  areata  sind  Leuko- 
pathien  beschrieben,  überderenZa- 
sammenhans  mit  diesen  Erkran- 
kungen nocD  nichts  feststeht. 

5.  Dasgrösste  Interesse 
haben  auf  diesem  Qebiete  die 
keineswegs  seltenen  soge- 
nannten acquirirten  Leu- 
kopathien  (Vitiligo),   bei 

welchen  zugleich  die  unregelmässige  Vertheilung  des  Pigments  (, Ver- 
schiebung") eine  wesentliche  Rolle  spielt.  Mit  und  ohne  die  oben  schon 
j2.  3.  4.)  angeführten,  oft  noch  recht  zweifelhaften  Gelegenheitsursachen, 
welche  uns  das  Wesen  des  Processes  ebensowenig  aufklären,  wie  die 
bisher  vorliegenden,  wesentlich  nur  den  Pigmentverlust  der  Epidermis 
aufdeckenden  histologischen  Untersuchungen  (vereinzelt  auch  entzünd- 
liche Erscheinungen),  treten  (ebenfalls  speciell  häufig  —  oder  nur  be- 
sonders auft'allend?  —  bei  Negern)  an  einem  oder  an  mehreren  Punkten 
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des  Körpers,  oft  in  sehr  auffallend  symmetrischer  Anordnung,  beson- 
ders häufig  in  der  Genitalgegend,  meist  rundliche  weisse  Flecke  auf, 
die  sich  mit  nach  aussen  convexen,  kreisförmigen  Rändern  ausbreiten, 
confluiren  und  sehr  unregelmässige  Figuren  bilden,  oft  grosse  Strecken, 
ja  fast  den  ganzen  Körper  überziehen,  aber  auch  —  ohne  nachweisbare 
Ursache  —  in  jedem  Augenblick  zeitweise  oder  für  immer  Halt  machen. 
Dabei  wird  es  bei  zunehmendem  Wachsthum  besonders  an  den  unbedeckt 
getragenen  Körperstellen  deutlich,  dass  die  Ränder  sich  dunkler  pigmen- 
tiren  als  die  übrige  normale  Haut  und  schliesslich  nur  einzelne  dunkle 
Flecken  zurückbleiben.  Ob  überhaupt,  wie  behauptet  wird,  der  De- 
eine Hyperpigmentirung  vorangeht,  ist  zweifelhaft.  Die  Haare  bethei- 
ligen sich  meist,  aber  nicht  immer  an  dem  Entfärbungsprocess.  Sie 
können  auch  allein  depigmentirt  werden  (Poliosis  acquisita).  Nur 
sehr  selten  scheint  eine  Wiederpigmentirung  vorzukommen;  man  hat  die 
Flecke  im  Winter  verschwinden,  im  Sommer  wieder  auftreten  sehen. 
Da  diese  Affection  bei  sonst  ganz  normalen  Individuen  auftritt  und 
keinerlei  (weder  Sensibilitäts-  noch  Secretions-)  Störung  bedingt,  so  hat 
sie  nur  eine  kosmetische  Bedeutung.     Viele  Menschen  haben  Leuko- 

pathien,  ohne  es  zu  wissen. 

Einige  Male  ist,  auch  vom  Verfasser,  an  depigmentirten  Stellen  eine  beson- 
dere Empfindlichkeit  der  Haut  gegen  Lichteinwirkung  —  Ekzeme  und  Blasenbil- 
dung —  constatirt  worden. 

Die  Diagnose  der  unter  A  und  B .  erwähnten  Pigmentanomalien 
ergibt  sich  aus  den  kurzen  Andeutungen,  die  ich  hier  machen  konnte, 
leicht.  Verwechselungen  der  Hyperpigmentirungen  können  vor  allem 
mit  Pityriasis  versicolor,  mit  Naevi  und  mit  melanotischen 
Tumoren  vorkommen.  In  jedem  Falle  von  nicht  von  vornherein 
klarer  Pigmentanomalie  ist  auf  die  oben  besprochenen  Möglich- 
keiten (Addison'sche  Krankheit,  uterine  Leiden  etc.)  zu  achten.  Die 
Arsenpigmentirungen  können  zu  Verwechselungen  mit  Morbus  Addi- 
sonii  Anlass  geben  (Verschiedenheit  der  Localisation ;  speciell  die 
Pigmentirungen  an  den  Schleimhäuten  und  die  Dunklerfärbung  der 
schon  normalerweise  pigmentirten  Stellen  sind  zu  berücksichtigen). 
Das  Erankheitsbild  selbst  gibt  meist  genügend  Anhaltspunkte;  vor 
allem  muss  man  zur  Diagnose  einer  reinen  Pigmentanomalie  alle 
tieferen  Veränderungen  (Infiltrationen  etc.)  ausschliessen.  Die  erwor- 
benen Leukopathien  werden  von  den  angeborenen  durch  ihre 
kreisförmigen  Ränder,  durch  die  dunklere  Pigmentirung  der  Umgebung, 
durch  die  Neigung  zur  Ausbreitung  unterschieden.  Das  Leukoderma 
syphiliticum  ist  gegenüber  diesen  Formen  durch  seine  Localisation  und 
durch  die  multiplen  runden,  ungefähr  gleich  grossen  Flecke  genügend 
charakterisirt.  Oberflächliche  depigmentirte  Narben  weisen  immer  eine 
Structurveränderung  der  Hautoberfläche,  die  sich  besonders  an  den 
Follikeln  deutlich  zeigt,  auf.  Man  muss  femer  auch  an  die  Leuko- 
pathien bei  Lepra  (Sensibilitätsstörungen!),  an  Sklerodermie  en  plaques 
und  an  einzelne  noch  wenig  gekannte  Formen  des  Liehen  ruber  denken. 

Die  Prognose  richtet  sich  bei  den  symptomatischen  Pigmentano- 
malien nach  der  örundkrankheit ;  bei  den  durch  äussere  Ursachen  be- 
dingten ist  sie  von  der  Individualität  in  hohem  Grade  abhängig.  Bei 
den  meisten  Menschen  gehen  solche  Hyperpigmentirungen  recht  schnell 


372  Krankheiten  der  Haut. 

zurück,  bei  anderen  können  sie  lange  oder  selbst  für  immer  bestehen. 
Die  congenital  bedingten  Leukopathien  bleiben  unverändert  oder  wachsen 
langsam;  die  acquirirten  idiopathischen  Leukopathien  entwickeln  sich 
in  verschiedener  Schnelligkeit  oft  zu  fast  universeller  Ausbreitimg  und 
sind  meist  irreparabel. 

Die  Therapie  leistet  auf  diesem  Gebiete  bisher  nicht  gerade  viel. 
Bei  den  Hyperpigmentirungen  kann  sie  zum  Theil  eine  causale  sein 
(gynäkologische  Behandlung  beim  Chloasma  uterinum,  Aussetzen  des 
Arsens,  des  Antipyrins,  Aufhebung  von  Druck,  Reibung  etc.),  zum 
Theil  kann  sie  prophylaktisch  wirken:  gegen  das  „Abbrennen*"  wird 
das  Tragen  gelber  bis  rothbrauner  Schleier  oder  die  Einpinselung  mit 
Chininlösungen  (Chinin-Glycerin- Wasser  1  :  10  :  10)  oder  Chinin-Gelanth 
(1  :  10)  oder  Salben  mit  Bismuth.  oxychloratum  (3 — 5  Procent),  oder 
mit  Curcumatinctur  oder  Ichthyol  und  anderen  Mitteln  braungefärbte 
Pasten  oder  Schminken  empfohlen,  um  die  chemisch  wirksamen  Strahlen 
des  Lichtes  fernzuhalten. 

Zur  einfachen  Bleichung  einmal  im  Uebermaass  gebildeten  Pig- 
ments ist  eine  ganze  Anzahl  von  Mitteln  empfohlen,  deren  Wirkung 
aber  nach  meinen  Erfahrungen  meist  eine  recht  geringe  ist;  unter  ihnen 
wird  das  Hydrogenium  peroxydatum  (in  Salbenform  mit  Adeps  lanae) 
am  meisten  gerühmt. 

Erfolgreicher  scheint  die  Anwendung  von  solchen  Mitteln  zu  sein, 
welche  eine  schnellere  Abstossung  des  Rete  bedingen;  bei  ihnen  aber 
muss  man  immer  berücksichtigen,  dass  sie  auch  eine  Entzündung  be- 
dingen können  und  dass  sie  Pigmentirungen,  welche  die  Tendenz  zu 
bleibendem  Bestand  in  sich  tragen,  nicht  auf  die  Dauer  beseitigen, 
wenn  sie  nicht  wirklich  zur  Verätzung  führen.  Von  den  hierfür  em- 
pfohlenen Mitteln  haben  sich  noch  das  meiste  Vertrauen  erworben: 
Sublimat  (1  Procent  in  Alkohol  und  Aether  ana  zur  Pinselung  oder 
in  Wasser  zu  kurzdauernden  Ueberschlägen  oder  auch  in  V^ — Iprocen- 
tigen  Salben),  Jodtinctur,  Resorcin  (50  Procent  in  Paste  oder  in  starker 
alkoholischer  Lösung,  eventuell  mit  nachträglicher  Ueberpinselung  von 
CoUodium),  und  ß-Naphthol  (zur  Schälung  10  Procent),  Schmierseife, 
Hydrargyr.  praecipitat.  album  (in  Salben  oder  Pasten),  reine  Carbol- 
säure,  Salicylsäure,  Schwefel.  Bei  allen  stärkere  Entzündung  erregen- 
den Mitteln  muss  man  die  Patienten  zu  Haus  halten,  muss  sich  hüten, 
die  Reizung  zu  hochgradig  werden  zu  lassen,  und  muss  meist  mehrere 
solche  Behandlungscyklen  vornehmen. 

Congenitale  Leukopathien  der  Haut  kann  man  nicht  beseitigen. 
Die  Versuche,  durch  Entzündung  einen  Pigmentgehalt  zu  erzwingen, 
haben  keinen  oder  nur  einen  ganz  vorübergehenden  Effect.  Bei  Poliosis 
können  die  Patienten  ein  Haarfärbemittel  anwenden.  Bei  der  ticqui- 
rirten  Leukopathie  sind  es  im  Gesicht  meist  die  braunen  Ränder,  welche 
stören.  Zu  ihrer  Beseitigung  kann  man  die  bei  den  Hyperpigmen- 
tirungen erwähnten  Proceduren  versuchen.  Auch  hier  haben  Versuche, 
durch  Chrysarobin,  Sinapismen  etc.  eine  Pigmentirung  der  weissen  Stellen 
hervorzurufen,  keinen  oder  nur  vorübergehenden  Erfolg.  Von  interner 
Arsentherapie  sind  (sehr  zweifelhafte?)  Resultate  berichtet  worden. 
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C.  Verfärbungen  durch  Fremdkörper. 

Ausser  den  durch  den  Organismus  selbst  produoirten  Farbstoffen  kommen 
Yerf&rbungen  der  Haut  auch  durch  fremde  Stoffe  zu  Stande,  und  zwar  am 
häufigsten  durch  unmittelbar  in  die  Haut  eingeführte  resp.  eingedrungene  Sub- 
stanzen. Hierher  gehören  die  Tätowirungen,  welche  aus  sehr  verschiedenen 
Motiven  vorgenommen  werden  und  zu  deren  Beseitigung  gelegentlich  ärztliche 
Hülfe  in  Anspruch  genommen  wird.  Hierher  gehört  femer  das  Eindringen  von 
Eisen-,  Kohle-,  Silber-,  Sohiesspulver-,  Farbsto£^artikeln  in  kleine  Hautverletzungen, 
besonders  der  Hände,  aber  auch  des  (resiohts  bei  Verletzungen,  wie  sie  in  be- 
stimmten Berufen,  oft  jedoch  auch  rein  zuf&Uig  vorkommen.  Dadurch  entstehen 
bläuliche,  schwarze,  schwarzgraue  etc.,  meist  unregelmässige  begrenzte  Flecke  oder 
in  gleicherweise  tingirte  Narben  (Sid  er  osis  —  speciell  der  Müller  — ,  Anthra- 
cosis,  Argyrosis). 

Die  früher  viel  häufigere  und  Über  längere  Zeit  fortgesetzte  Darreichung  von 
Argentumnitricum  (bei  Magen-,  Nervenleiden  etc.)  kann  —  meist  erst  nach  vielen 
Monaten  oder  Jahren  —  zu  einer  allgemeinen  Argyrosis  führen.  Ein  sehr  charak- 
teristischer silbergrauer  bis  blauschwarzer  Farbenton  zeichnet  in  erster  Linie  die 
unbedeckt  getragene  Haut  solcher  Individuen  aus ;  auch  die  Nägel,  die  Conjunctivae 
und  die  Mundschleimhaut  werden^jverfärbt;  die  Haare  können  röthlich  werden. 
Das  Silber  findet  sich  in  Form  feiner  schwarzer  Körnchen  in  der  Cutis  (besonders 
auf  den  elastischen  Geweben),  übrigens  auch  in  vielen  inneren  Organen.  Sehr 
viel  seltener  kam  es  und  kommt  es  vor,  dass  durch  langdauemde  locale  Anwen- 
dung des  Argentum  nitricum  (im  Rachen,  |in  der  Urethra)  eine  nicht  auf  die  An- 
wendungsstelle beschränkte,  sondemfgeneralisirte  Argyrosis  eintritt. 

Von  der  Prophylaxe  aller  solcher  Ereignisse  abgesehen,  kann 
man  therapeutisch  die  isolirten  Verfärbungen  durch  Excision,  durch 
Eauterisirung  (Paquelin,  resp.  Mikrobrenner  oder  Galvanokauter,  Elek- 
trolyse) zerstören  oder  durch  Erzeugung  einer  intensiven  exsudativen 
Entzündung  die  Abstossung  der  Fremdkörper  anstreben  (Sublimat,  con- 
centrirte  Tanninlösung  in  Hautstücke  einzureiben  und  nachher  mit 
Argentum  nitricum  zu  touchiren,  mit  starken  Chlorzinklösungen  zu 
punktiren  etc.).   Nach  Entfernung  durch  Eauterisirung  bleiben  natürlich 

immer  Narben  zurück. 

(Noch  sehr  räthselhaft  sind  die  als  Pinto  und  Caratd  bezeichneten,  in 
Südamerika  vorkommenden  blauen,  rothen  imd  weissen  Verfärbungen  der  Haut, 
welche  ohne  alle  sonstige  Störung  der  Gesundheit  auftreten  und  in  neuester  Zeit 
zum  mindesten  theilweise  auf  Infycelpilze  zurückgeführt  und  noch  von  einander 
geschieden  werden.) 
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XIV.  Neabildangen. 

Von  Professor  Dr.  J.  Jadassohn  in  Bern. 

Die  Besprechung  der  Hautgeschwülste  in  einer  gedrängten  Ueber- 
sicht  ist  darum  so  schwierig,  weü  (von  allen  anderen  Lücken  in  unseren 
Kenntnissen  abgesehen)  pathologisch -anatomische,  ätiologische  und 
klinische  Gesichtspunkte  schon  bei  ihrer  Definition  und  Eintheilung 
mit  einander  concurriren. 

Nach  dem  Plane  dieses  Abschnitts  werden  die  infectiösen  Granu- 
lationsgeschwülste ,  die  leukämischen ,  pseudoleukämischen  Tumoren, 
die  Mycosis  fungoides,  die  Keratome  etc.  etc.  an  anderer  Stelle  abge- 
handelt. 

Aus  praktischen  Gründen  besprechen  wir  die  restirenden  Tumor- 
bildungen nach  folgendem  Schema: 

A.  EigentlicheNeoplasmen(mit  Ausschluss  einfacher  Hyper- 
plasien), 

I.  benigne  (mit  Einschluss  einiger  Retentionscysten), 
II.  maligne. 

B.  Infectiöse  Neoplasmen  vorwiegend  epitheliomatöser 
Natur. 

A.  Eigentliche  Neoplasmen. 

A.  Eigentliche  Neoplasmen.  Die  Scheidung  von  benignen 
und  malignen  Geschwülsten  ist  bekanntlich  weder  vom  klinischen  noch 
vom  anatomischen  Standpunkt  scharf  durchzuführen.  Für  die  Praxis 
ist  sie  trotzdem  nicht  zu  entbehren,  und  für  das  bei  weitem  überwie- 
gende Gros  der  Einzelfälle  ist  die  Rubricirung  nach  diesem  Gesichts- 
punkte leicht  vorzunehmen. 

I.  Benigne  Neubildungen. 

1.  Unter  Naevi  verstehen  wir  circumscripte  Missbildungen 
der  Haut  (und  der  angrenzenden  Schleimhäute),  die  in 
einem  Gewebsüberschuss  über  das  Normale  bestehen  und 
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die  entweder  bei  der  Geburt  manifest  sindoder  die  sichim 
weiteren  Leben  entwickeln,  die  aber  sonst  in  ihrer  ganzen 
Wesenheit  den  eigentlich  congenitalen  vollständig  analog 
sind.  Von  den  erst  später  entstehenden  müssen  wir  annehmen,  dass  sie 
ebenfalls  auf  einer  congenitalen  Anlage  beruhen,  aber  die  Tendenz  in 
sich  tragen,  erst  zu  einer  späteren  Zeit  zu  klinischer  Sichtbarkeit  heran- 
zuwachsen (analog  den  fötalen  Haar-,  Zahnanlagen  etc.)-  Die  Ab- 
grenzung der  Naevi  auch  nach  der  eben  gegebenen  Definition  ist  viel- 
fach eine  willkürliche,  weil  wir  von  manchen  gemeinhin  nicht  hierher 
gerechneten  benignen  Neubildungen  annehmen  oder  selbst  nachweisen 
können,  dass  sie  schon  intrauterin  angelegt  sind.  Die  bei  der  Geburt 
vorhandenen  Naevi  sind  relativ  selten;  die  meisten  der  als  Mutter- 
male zu  bezeichnenden  kleineren  Gebilde  entwickeln  sich  erst  im 
extrauterinen  Leben,  und  zwar  besonders  bis  zur  vollendeten  körper- 
lichen Entwicklung,  in  manchen  Fällen  aber  auch  wesentlich  später 
(»Naevi  tardifs").  In  ihren  weniger  auffallenden  Formen  sind  sie  so 
häufig,  dass  kaum  ein  erwachsener  Mensch  existirt,  der  nicht  ein  oder 
das  andere  solche  Gebilde  trüge.  Am  häufigsten  sind  die  kleinen 
Pigmentmäler  und  die  weichen  Warzen. 

Ueber  die  Aetiologie  können  wir  nur  aussagen,  dass  für  manche 
Naevi  eine  hereditäre  Veranlagung  zweifellos  vorhanden  ist;  dass  für 
manche  die  Annahme  bestimmt  localisirter  Entwickelungsanomalien  sich 
uns  unabweisbar  aufdrängt.  In  nicht  gerade  häufigen  Fällen  sind  sie 
mit  anderen  Missbildungen  (z.  B.  Meningocele,  Hasenscharte)  combinirt. 
Manche  solche  Bildungen  haben  vielfache  Analogien  mit  Dermoidcysten. 
Untrennbar  mit  den  Naevis  verbunden  sind  einzelne  angeborene  ^Hyper- 
trophien**, „Elephantiasis  congenita**.  Der  Volksglaube  misst  dem  «Ver- 
sehen* der  Mütter  während  der  Gravidität  eine  grosse,  auch  von  wissen- 
schaftlicher Seite  immer  wieder  berücksichtigte,  aber  nie  bewiesene 
Bedeutung  zu. 

Die  Naevi  haben  eine  ansteigende  Entwickelung,  indem  sie  sich  — 
mögen  sie  bei  der  Geburt  schon  vorhanden  sein  oder  nicht  —  zu  einer 
bestimmten  Grösse  und  Form  ausbilden;  sie  können  nicht  bloss  mit 
dem  Körper  mit,  sondern  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  selbständig 
wachsen.  Sie  haben,  wenn  sie  die  Höhe  ihrer  individuellen  Entwickelung 
erreicht  haben,  eine  ausgesprochene  Stabilität,  können  sich  aber  auch 
mehr  oder  weniger  vollständig  zurückbilden  und  können  endlich  auch 
in  maligne  Geschwülste  übergehen  (s.  unten). 

Jede  Eintheilung  der  Naevi  hat  etwas  Gekünsteltes,  weil  —  ihrer 
Aetiologie  als  Entwickelungsanomalien  entsprechend  —  Misch-  und 
üebergangsformen  zwischen  den  einzelnen  anatomisch  scharf  zu  charak- 
terisirenden  Typen  vielfach  vorkommen.  Am  praktischsten  ist  es  viel- 
leicht, in  folgender  Weise  die  Haupttypen  (deren  Zahl  sich  durch 
weitere  Specialisirung  ausserordentlich  vermehren  lässt)  kurz  Revue 
passiren  zu  lassen: 

a)  Gewebsnaevi,  bei  denen  ausschliesslich  oder  wesentlich  ein 
Gewebsantheil  die  Geschwulst  bedingt; 

ß)  Organnaevi  —  welche  durch  die  Wucherung  bestimmter 
Organtheile  der  Haut  entstanden  sind; 

t)  systematisirte  Naevi  —  welche  durch  Localisation  in  be- 
stimmten Liniensystemen  ausgezeichnet  sind. 
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a)  OewebsnaevL 

a)  Die  einfachsten  Gewebsnaevi  sind  diePigmentnaeyi.  —  Bei 
den  Epheliden  (Sommersprossen,  Laubflecken),  deren  Zugehörigkeit 
zu  den  Naevis  allerdings  vielfach  bestritten  wird,  finden  wir  nur  eine 
stärkere  Ansammlung  des  normalen  Epidermis-  und  eyentuell  auch  des 
Cutispigments.  Sie  stellen  bekanntlich  Stecknadelkopf-  bis  fast  linsen- 
grosse,  gleichmässig  hell-  bis  dunkelbraun  gefärbte,  ganz  glatte,  mit 
etwas  eckigen  Contouren  versehene  Gebilde  dar,  die  sich  mit  Vorliebe 
im  Gesicht,  an  den  Händen,  an  den  Vorderarmen,  seltener  an  Beinen, 
Gesässgegend  etc.  besonders  blonder  und  ganz  besonders  rothhaariger 
Individuen  immer  in  grösserer  Zahl,  meist  auffallend  symmetrisch  finden, 
Sie  entwickeln  sich  ausnahmslos  erst  im  extrauterinen  Leben  (meist 
erst  vom  5. — 6.  Lebensjahre  an),  blassen  im  Winter  meist  stark,  oft 
bis  zur  Unsichtbarkeit  ab,  um  sich  beim  Beginn  des  Frühlings  wieder 
stärker  zu  färben.  In  höheren  Lebensaltem  verschwinden  sie  oft  — 
aber  keineswegs  immer  —  vollständig.  Seltener  kommen  isolirt 
stehende,  grössere,  manchmal  sogar  recht  grosse,  ganz  glatte,  meist 
blassbraune  Flecke  ebenfalls  ohne  alle  Erhebung  an  den  verschiedensten 
Körpertheilen  vor;  sie  scheinen  sich  histologisch  wie  die  Epheliden  zu 
verhalten.  Sehr  zahlreiche,  kleine,  ephelidenähnliche  Bildungen  über- 
ziehen in  manchen  Fällen  eine  grössere  Parthie  des  Körpers  mit  ganz 
scharfer  Abgrenzung,  speciell  in  der  Mittellinie  —  die  „multiplen 
Fleckenmäler**  (Lentigo  unilateralis)  — ,  oft  mit  deutlich  systemati- 
sirter  Anordnung.  Auch  die  Pigmentflecke  der  Neurofibromatosis  (s.  u.) 
wären  hier  zu  erwähnen. 

b)  Von  der  ersten  Gruppe  unterscheidet  sich  die  zweite,  die  der 
sogenannten  weichen  Naevi  vor  allem  dadurch,  dass  bei  ihnen 
(wohl  immer?)  eine  Gewebseinlagerung  in  die  Cutis  vorhanden  ist. 
Die  weichen  Naevi  können  stark  pigmentirt  (fast  schwarz)  oder  wenig 
oder  selbst  nicht  pigmentirt,  flach  (Naevi  spili),  resp.  nur  ganz  minimal, 
oder  stark  erhaben,  glatt  oder  mit  fein  höckeriger  oder  ^^beerenartig  zer- 
klüfteter** Oberfläche  versehen  —  verrucös  —  sein  („weiche  Warzen*). 
Sie  können  punktförmig  oder  linsengross  („Lentigines**)  oder  sehr 
wesentlich  grösser  sein,  können  isolirt  oder  in  ganzen  Scharen  vor- 
kommen, haben  keine  bestimmte  Localisation,  können  sich  mit  Hyper- 
keratose,  Haar-  oder  Talgdrüsenvermehrung  und  -Vergrösserung, 
Teleangiektasien,  Fibromen  etc.  etc.  combiniren.  Sie  können  eine  breit 
aufsitzende,  halbkugelige  Erhebung  bilden  (Mollusca)  oder  sogar  pilz- 
fc)rmig  gestielt  sein  und  (durch  Degeneration?)  die  Consistenz  eines 
fast  hohl  erscheinenden  weichen  Sackes  annehmen.  Die  Beziehungen 
der  „Mollusca**  zu  den  Fibromen  sind  noch  nicht  ganz  aufgekläil.  Die 
weichen  Naevi  (vor  allem  die  kleinen  pigmentirten)  sind  so  ausser- 
ordentlich häufig,  dass  es  nur  wenige  Menschen  gibt,  welche  nicht 
die  eine  oder  andere  hierher  gehörige  Neubildung  aufweisen. 

Histologisch  bestehen  sie,  von  der  Pigmentirung  und  anderen 
Veränderungen  abgesehen,  aus  Anhäufungen  von  protoplasmareichen 
Zellen  in  Form  von  Haufen  und  Strängen  in  der  Cutis  —  ob  diese 
Zellen  vom  Epithel,  ob  sie  vom  Cutisbindegewebe  oder  von  den  Lymph- 
gefässendothelien    (Lyniphangioendotheliome)    abstammen,   bildet   eine 


Benigne  Neubildungen:  Naevi.  377 

jetzt  viel  discutirte  Streitfrage.    Von  ihnen  gehen  in  allerdings  im  Ver- 
hältniss  zu   ihrer  Häufigkeit  seltenen  Fällen  maligne,   häufig  melano- 

tische  Tumoren  (Naevocareinome  oder  alveoläre  Saikome?)  aus, 

c)  Sehr  viel  seltener  scheinen  die  sogenannten  harten  Naevi  zu  sein, 
welche  wesentlich  in  einer  Epithelverdickung  und  Hyperkeratose  bestehen,  eine 
warzige  Oberfläche  haben,  kleine  milienähnliche  Homkügelchen  enthalten,  breit 
aufsitzen,  nicht  pigmentirt  sind.  Zu  ihnen  gehOren  manche  der  sjstematisirten 
ichthyosiformen  Naevi  (s.  n.).   Sie  können  auch  mit  weichen  Naevis  combinirt  sein. 

Im  Anschlnss  an  diese  Gebilde  möchte  ich  die  «Verrucae  seniles*! 
(.seborrhoicae*)  erwähnen,  deren  Zugehörigkeit  zu  der  Gruppe  der  Naevi 
(gtardifs*)  allerdings  noch  recht  discutirbar  ist.  Bei  sehr  vielen  alten  Leuten,  oft 
schon  vom  40.  Lebensjahr  an,  finden  sich  (ohne  alle  subjective  Symptome)  be- 
sonders an  der  Haut  des  Rückens  und  der  Brust,  seltener  an  Händen  und  Armen, 
meist  in  grösserer  Zahl  flache  oder  etwas  höhere,  breit  aufsitzende,  unregelmässig 
rundliche,  Stecknadelkopf-  bis  über  linsengrosse  Auflagerungen  auf  der  Haut  von 
im  Anfang^  weissgelblicher,  weiterhin  dunkelgrauer  bis  fast  schwarzer  Farbe,  mit 
f einhöckeriger,  leicht  schuppiger,  hie  und  da  Homkügelchen  oder  Homp&öpfe 
tra^nder  Oberfläche  und  von  derber  Consistenz.  Mit  dem  kratzenden  Fingernagel 
gelingt  es  meist  leicht  das  ^anze  Gebilde  so  herunterzusohaben ,  dass  eine  pumd;- 
förmig  blutende,  etwas  könuge,  im  Niveau  der  Haut  liegende  Fläche  übrig  bleibt 
Sie  stellen  histologisch  (nach  meinen  Erfahrungen)  Verbreiterungen  des  Epithels 
mit  Hyperkeratose,  Pigmentirung,  Horncystchen  und  leichter  Infil&ation  der  Cutis 
dar.  Ich  habe  keinen  zureichenden  Grund  gefunden,  sie  als  seborrhoische  Warzen 
zu  bezeichnen,  üebergang  in  Oarcinom  scheint  sehr  selten  zu  sein,  und  schon 
dadurch  sowie  durch  mre  LocaUsation  unterscheiden  sie  sich  von  den  als  Kerato- 
mata  senilia  bezeichneten  Gebilden  der  Haut  des  Gesichts  und  der  Hände 
(cf.  bei  Oarcinom). 

ß)  Organnaevl. 

d)  Die  häufigsten  Organnaevi  sind  die  von  den  Blutgefässen 
ausgehenden  (Naevi  vasculares,  angiomatosi,  flammei;  Feuer- 
male). Sie  sind  oft,  aber  keineswegs  immer,  schon  bei  der  Geburt 
vorhanden  und  können  sich  dann  weiter  entwickeln,  die  unbedeuten- 
deren aber  auch  fast  oder  ganz  vollständig  zurückgehen.  Ihre  Ab- 
grenzung von  den  später  im  Leben  entstehenden  Angiomen  ist  sehr 
schwer.  Sie  sind  entweder  klein,  flach  oder  leicht  erhaben,  oder  etwas 
grösser,  halbkugelig  gewölbt,  beerenartig  gefurcht;  oder  sie  sind 
flächenhaft  ausgebreitet.  Namentlich  die  kleineren  können  in  grösserer 
Zahl  über  den  Körper  verbreitet  sein  oder  gruppenweise  beisammen 
stehen.  Die  flächenhaft  entwickelten  Gefassnaevi  finden  sich  vorzugs- 
weise an  einzelnen  Prädilectionsstellen,  so  an  Schläfen  und  Wangen, 
wo  sie  speciell  halbseitig  vorkommen,  oft  in  eigenthümlicher,  scheinbar 
der  Nervenausbreitung  folgender  Localisation,  die  aber  wohl  nur  durch 
bestimmte  Entwickelungsstörungen  (z.  B.  an  den  Eiemenspalten  „fissu- 
rale  Angiome**)  bedingt  sind,  am  Hinterhaupt,  an  der  Nasenwurzel  etc. 
Sie  kommen  in  enormer  Ausdehnung  auch  an  den  Extremitäten  vor  — 
in  seltenen  Fällen  überziehen  sie  selbst  grosse  Parthien  des  Körpers. 
Sie  können  femer  bloss  oberflächlich  locaüsirt  sein  oder  weiter  in  die 
Tiefe  greifen  oder  wesentlich  in  den  tieferen  Parthien  liegen.  Analoge 
Bildungen  sind  auch  an  der  Schleimhaut,  speciell  der  Mundhöhle  nicht 
selten.  Die  unbedeutenderen  oberflächlicheren  sind  hell,  die  stärkeren 
tieferen  dunkel(wein-)roth ;  dunkelbraunrothe  Punkte,  fast  schwarze 
Höcker,  elephantiastische  Verdickungen  auch  der  Knochen,  Lipome, 
Fibrome,  Myome,  plexiforme  Neurofibrome  (Schmerzen!),  Lymph- 
angiome können  sie  compliciren. 
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Hierher  gehören  wohl  auch  die  meisten,  oft  erst  im  späteren 
Leben  auftretenden  „cavernösenAngiome*',  die  durch  ihren  schwell- 
körperähnlichen  Bau  charakterisirt  sind,  manchmal  eine  starke  Wachs- 
thumstendenz  haben  und  zu  starken  Blutungen  führen  können.  Hierher 
vielleicht  auch  die  eigenthtimlich  sternförmigen  Gebilde,  welche  beson- 
ders im  Gesicht  häufig  vorkommen  und  aus  einem  dunkelrothen  Knöpf- 
chen im  Centrum  und  strahlenartig  sich  von  diesem  ausbreitenden  Ge- 
fässreisem  bestehen  (Naevi  a ran  ei). 

Die  verschiedenen  Formen  der  angiomatösen  Naevi  kommen  viel- 
fach mit  einander  combinirt  vor.  Sie  können  in  ihrem  Füllungszu- 
stande und  demnach  in  ihrer  Grösse  und  Farbe  vielfachem  Wechsel 
unterworfen  sein. 

Histologisch  unterscheidet  man  wesentlich  die  einfachen 
teleangiektatischen,  solche  mit  hyperplastischer  Wand  der  Gefasse  und 
die  cavemösen  Tumoren. 

Zu  den  Gefässnaevi  gehören  auch  viele  Lymphangiome  (Naevi 
lymphatici;  s.  unten);  sie  sind  untrennbar  verlaunden  mit  der  Angio- 
elephantiasis  und  der  Elephantiasis  congenita  lymphangiectatica. 

e)  Unter  den  Drüsennaevi  müssen  wir  die  von  den  Talg- 
drüsen ausgehenden  —  Naevi  sebacei  —  und  die  von  den  Schweiss- 
drüsen  ausgehenden  unterscheiden.  Beide  kommen  entweder  isolirt 
oder  mit  anderen  Naevnsformen  combinirt,  auch  in  systematisirter  An- 
ordnung, vor.  Bei  den  ersteren  sind  speciell  die  (fälschlich)  als  Adeno- 
mata  sebacea  bezeichneten  multiplen  Neubildungen  des  Gesichtes 
mit  ganz  normaler  Structur  der  vergrösserten  und  vermehrten  Talg- 
drüsen (seltener  zugleich  des  Körpers)  zu  erwähnen.  Sie  kommen  als 
Stecknadelkopf-  bis  über  linsengrosse,  mehr  oder  weniger  zahlreiche, 
gelblich-  bis  dunkelrothe,  meist  symmetrisch  localisirte  Knötchen, 
besonders  an  Nase  (Nasolabialfalte)  und  Wangen,  auffallenderweise 
öfter  bei  psychisch  minderwerthigen  epileptischen  etc.  Individuen  vor. 
Dass  sie  zu  den  Naevis  gehören,  beweist,  dass  in  ganz  derselben  An- 
ordnung auch  „verrucöse  oder  Gefässmäler^  ohne  specielle  Entwicke- 
lung  der  Talgdrüsen  vorkommen  (bei  einem  meiner  Patienten  war 
diese  AflFection  hereditär);  sie  entwickeln  sich  meist  zwischen  dem 
6..  und  10.  Jahre  oder  zur  Zeit  der  Pubertät. 

Ausserdem  kommen  als  Naevi  sebacei  weissgelbe  bis  braunrothe, 
unregelmässig  höckerige,  oft  streifenförmige  Erhebungen,  gelegentlich 
mit  deutlich  erweiterten  Follikelmündungen  oder  Talgretentionscysten, 
vor  (wie  es  scheint,  besonders  oft  an  der  Stirn).  Schweissdrüsen- 
naevi  sind  als  subcutane  Tumoren  und  als  systematisirte  Naevi  be- 
obachtet worden. 

f)  Ob  68  reine  Haarnaevi  (ohne  alle  weiteren  Alterationen)  ^bt,  ist  zweifel- 
haft. Was  wir  gewöhnlich  als  Haarnaevi  bezeichnen,  stellt  meist  Combinationen 
mit  weichen  Naevis  dar.  Kleinere  stark  oder  auch  kaum  pigmentirte  Flecke  oder 
Erhebungen,  auf  denen  mehr  oder  weniger  zahlreiche,  mehr  oder  weniger  dicke, 
oft  dunkel  pigmentirte  Haare  von  beträchtlicher  Länge  (oft;  auch  Doppelhaare) 
stehen,  auf  der  einen  Seite,  —  ^thierfellähnliche  Naevi*  von  gewaltigen  DimensioneiL 
^schwimmhosenartig"  oder  in  anderen  grotesken  Figuren  ausgebreitet  (mit  on 
ausserordentlich  unregelmässiger,  höckeriger  Oberfläche,  mit  Nebennaevis),  auf  der 
anderen  Seite.  Die  letzteren  gehen  besonders  gern  von  der  hinteren  Median- 
linie aus. 

g)  Endlich  könnte  man  zu  den  Organnaevi  auch  die  überzähligen  Mammae 
zählen,  welche  gelegentlich  zu  Verwechselungen  Anlass  ffeben.  Kiemengangreste, 
Dermoide  etc.  etc.  gehören  im  Princip  natürlich  in  dieselbe  Reihe. 
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v)  Systematisirte  Naevl. 

Die  meines  Erachtens  am  besten  unter  diesem  Namen  zusammen- 
gefassten  Naevi  können  sich  aus  den  verschiedensten  Bildungen  zu- 
sammensetzen (weiche,  keratotische ,  Pigment-,  Gefäss-,  DrUsennaevi, 
Atherome,  Follicularcjsten,  comedonenartige  Bildungen,  Milien,  Lymph- 
angiome, Hyperkeratosen  der  Scbw eissdrUsen ausfuhr un gsgänge ,  auch 
wirkliche  multiple  Haut- 
kömer  etc.);  selbst  bei  dem-  Fjg,  81. 
selben  Individuum  kommen 
mehrere  Formationen  vor. 
Auch  sie  sind  entweder 
bei  der  Geburt  vorhanden 
oder  entwickeln  sich  erst 
später.  Sie  sind  unter 
sehr  verschiedenen  Be- 
zeichnungen beschrieben 
worden,  welche  alle  aber 
nur  filr  einzelne  Formen 
derselben  zutreffen.  Ihre 
häufig  ausgesprochene 
halbseitige  Localisation 
(Begrenzung  durch  vordere 
und  hintere  Mittellinie) 
gab  Anluss  zu  dem  Namen: 
Naevi  unius  lateris;  die 
Hypothese,  dass  sie  einem 
trophischen  Nerveneinfluss 
ihren  Ursprung  verdanken 
(eben  wegen  der  Halb- 
seitigkeit und  wegen  der 
scheinbaren  Analogie  zum 
Verlauf  mancher  Nerven- 
stämme), schuf  die  Namen: 
neuropathischesHaut- 
papillom  oder  Nerven- 
naevi;  ihr  manchmal 
zosterähnlicher  Verlauf 
den:  Naevi  zoniformes: 
die    Hyperkeratose    vieler 

strichförmiger  Naevi  den:  „systematisirts"  Naevi. 

Ichthyosis  linearis  etc. 

Heute  können  wir  sagen,  dass  die  überwiegende  Mehrzahl  der  bisher 
beschriebenen  hierher  gehörigen  Naevi  in  ihrem  Verlaufe  bestimmten 
Linien  folgt  oder  von  solchen  eingerahmt  wird  —  und  von  diesen  Linien 
kennen  wir  die  Voigt'schen  Grenzlinien  der  Hautnervenverästelungs- 
gehiete  und  die  Convei^enz-  und  Divergenzlinien  der  embryonalen 
Haarströme.  Auch  eine  .metamere'  Anordnung  kommt  speciell  am 
Rumpf  vor.  Der  Gedanke  ist  fast  unabweisbar,  dass  diese  Linien  in 
der  Entwickelungsgeschichte  der   menschlichen  Haut  eine  wesentliche. 


380  Krankheiten  der  Haut. 

uns  allerdings  noch  unbekannte  Rolle  spielen,  dass  sich  daher  Ent- 
wickelungscomplicationen  gerade  in  ihnen  leicht  abspielen.  Durch  die 
ausserordentlich  reichliche  Ausbildung  solcher  hyperkeratotischer  Striche 
kommen  scheinbare  Uebergänge  zur  Ichthyosis  hystrix  zu  Stande. 
Hierher  gehören  auch  warzenfÖimige  Bildungen  in  strichfÖnniger  An- 
ordnung an  der  dorsalen  Seite  der  Metacarpi  resp.  Metatarsi  von  Daumen 
und  Zeigefinger,  resp.  grosser  und  2.  Zehe  (Verruca  dorsi  manus) 
und  in  einem  gewissen  Sinne  auch  das  Keratoma  palmare  et  plantare 
(cf.  Ichthyosis). 

Besonders  hervorzuheben  ist  noch,  dass  manche  dieser  Naevi  eine 
dauernde  oder  immer  wieder  auftretende  Neigung  zu  Jucken  und  zu 
ekzematöser  Reizung  haben. 

Die  praktische  Bedeutung  der  Naevi  liegt  wesentlich  —  seltene 
Ausnahmen  (Ekzeme,  Ulcerationen,  selbst  Verjauchungen,  die  sich  bei 
ungünstiger  Localisation  auf  ihnen  einstellen  können)  abgerechnet  — 
in  ihrer  entstellenden  Wirkung. 

Ihre  Diagnose  ist  (soweit  nicht  andere  benigne  Geschwülste  in 
Frage  kommen,  deren  Unterscheidung  ja  aber  praktisch  bedeutungslos 
ist)  meist  leicht.  Manche  Formen  Yon  papulöser  Lues,  Urticaria 
pigmentosa,  Verrucae  vulgares,  Mollusca  contagiosa  sind 
gelegentlich  mit  Naevis  verwechselt  worden.  Die  Berücksichtigung  der 
Anamnese  und  die  charakteristischen  Formen  aller  dieser  Bildungen 
schützen  bei  einiger  Aufmerksamkeit  vor  Irrthümem. 

Die  Prognose  ist  —  von  dem  relativ  seltenen  Ausgang  in 
maligne  Geschwülste  abgesehen  —  eine  absolut  günstige.  Auf  das  ge- 
legentlich beobachtete  (zufällige?)  Vorkommen  analoger  Bildungen  in 
inneren  Organen  (z.  B.  papillomatöse  Naevi  und  Blasenpapillome),  auf 
gleichzeitig  vorhandene  cerebrale  Störungen,  welche  ebenfalls  auf  eine 
Entwickelungsanomalie  zurückzuführen  sind,  kann  hier  nur  hingewiesen 
werden. 

Ihre  Therapie  erörtern  wir  gemeinschaftlich  mit  der  der  benignen 
Geschwülste  überhaupt. 

2.  Unter  dem  gemeinsamen  Namen  der  Fibrome  der  Haut 
besprechen  wir  die  einfachen  Fibrome,  die  Neurofibrome,  die 
sogenannte  Elephantiasis  moUis  und  die  Eeloide.  Dagegen 
schliessen  wir  die  fibromatösen  Bildungen  durch  Granulationen  nach 
Substanzverlusten  und  Fremdkörpereinwirkung,  bei  Hyperämie  (durch 
Stauung  oder  Entzündung,  wie  beim  Rhinophyma  oder  der  Elephan- 
tiasis vulgaris)  hier  aus. 

a)  Die  einfachen  Fibrome  sind  kleinere  oder  grössere,  in  den  ver- 
schiedenen Schichten  der  Cutis  oder  auch  im  subcutanen  Gewebe  ge- 
lagerte, meist  derbe,  schmerzlose  Tumoren,  deren  Abgrenzung  von  den 
weichen  Naevi  (Mollusca)  auf  der  einen,  von  den  Neurofibromen  auf 
der  anderen  Seite  zur  Zeit  noch  ausserordentlich  schwierig  ist,  das 
letztere  speciell  dann,  wenn  sie  in  grosser  Zahl  über  den  Körper  ver- 
breitet und  weich  sind. 

Hierher  rechnen  wir  auch  die  kleinen  fadenförmigen  Gebilde 
(Fibromata  pendula),  die  namentlich  am  Gesicht  und  Hals  älterer 
Menschen  oft  in  der  Mehrzahl  vorkommen  und  gelegentlich  zur  Bildung 
kleinster  Hauthörner  (Fibroke rat ome)  führen  können;  hierher  poly- 
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pöse,  liautfalten'ähiiliche  Bildungen  am  Damm  (soweit  sie  nicht  auf 
Entzündung  oder  Hämorrhoiden  beruhen). 

b)  Besonders  interessant  sind  die  multipleil  Neurofibrome 
(Recklinghausen'sche  Krankheit),  welche  früher  vielfach  zu  den 
Fibromen  gerechnet  worden  sind,  deren  Zusammenhang  mit  den  Nerven- 
scheiden aber  in  einer  Anzahl  von  Fällen  sicher  bewiesen  ist.  Sie  be- 
ruhen augenscheinlich  auf  congenitaler,  manchmal  auf  hereditärer  Grund- 
lage, bestehen  entweder  von  Geburt  an  oder  entwickeln  sich  erst  im 
extrauterinen  Leben,  vermehren  oder  vergrössem  sich  (oft  recht  plötz- 
lich, gelegentlich  nach  einem  Trauma  resp.  einer  Operation).  Von  ein- 
zelnen Autoren  wird  die  Häufigkeit  einer  Combination  mit  Idiotie,  mit 
nervösen  Störungen  der  verschiedensten  Art  betont. 

Es  sind  meist  ausserordentlich  zahlreiche  Tumoren  der  verschie- 
densten Dimensionen  über  den  ganzen  Körper  ausgebreitet  vorhanden; 
dieselben  sind  bald  weich  und  die  tieferen  oft  bläulich  durchscheinend, 
bald  derb,  sie  liegen  in  der  Haut  und  im  Unterhautzellgewebe;  oft  finden 
sich  einzelne  ausserordentlich  grosse,  sackähnliche  Gebilde;  in  diesen 
wie  in  manchen  kleineren  Tumoren  lassen  sich  oft  plexiforme  Stränge 
nachweisen.  Wohl  immer  sind  zugleich  sehr  zahlreiche,  glatte  Pig- 
mentflecke von  hell-  bis  dunkelbrauner  Farbe,  und  zwar  sowohl 
kleine  ephelidenähnliche  als  ziemlich  grosse,  glatte,  hellbraune  Flecke, 
manchmal  auch  eine  diflPuse  graugelbliche  Pigmentirung,  seltener  6e- 
fässgeschwülste,  Haamaevi,  FolEcularcysten,  Riesencomedonen  vor- 
handen. An  den  subcutanen  spinalen,  sj^mpathischen  etc.  Nerven 
und  in  den  inneren  Organen  sind  ebenfalls  Neurofibrome  constatirt 
worden. 

Die  Entstellimg  und  eventuell  auch  die  Belästigung  ist  in  solchen 
Fällen  natürlich  sehr  gross.  Neben  heftigen  Schmerzen,  Parästhe- 
sien,  leichten  Motilitätsstörungen,  ekzematösen  Reizungen, 
XJlcerationen  etc.  kommt  auch  eine  sarkomatöse  Entartung 
dieser  Gebilde  nicht  selten  zur  Beobachtung. 

Neben  den  in  der  oben  beschriebenen  Weise  charakteristisch 
ausgebildeten  gibt  es  noch  „abortive  Fälle*,  in  denen  nur  einzelne 
kleinere  Tumoren  und  die  recht  charakteristischen  Pigmentflecke  vor- 
handen sind;  ja  es  wird  sogar  über  einen  angeblich  hierher  gehörigen 
Fall  ohne  alle  Tumoren  berichtet.  Bei  diesen  wie  bei  manchen  Fällen 
scheinbar  einfacher  multipler  Fibrome  ist  die  Frage  des  Ausgangs  von 
den  Nerven  noch  nicht  gelöst. 

o)  Nahe  Beziehungen  haben  die  multiplen  Neurofibrome  mit  den  plexi- 
formen oder  Bankennenromen •  welche  isolirt  vorkommen,  besonders  an  den  seit- 
hohen  und  hinteren  Parthien  des  Kopfes  und  Halses  grosse  herabhängende  Tumoren 
bilden  können  und  geradezu  als  Elephantiasis  nervorum  bezeichnet  werden,  und 
mit  den  oft  ausserordentlich  massigen  Fibromata  mollusca  sowie  mit  der  Ele- 
phantiasis congenita.  Bei  der  letzteren  ist  eine  oft  kolossale,  unregelmässig 
höckerige  (LappeneTephantiasis)  oder  mehr  glatte  Verdickung  von  Haut  und  Unter- 
haut, manchmal  aber  auch  von  Muskeln  und  Knochen,  z.  B.  einer  Extremität,  schon 
bei  der  Geburt  vorhanden  oder  entwickelt  sieh  später;  in  einzelnen  Fällen  wurde 
Heredität  beobachtet.  Grosse,  wie  Säcke  herunterhängende  Hautfalten  sind  als 
Pachydermatocele  oder  auch  Dermatolysis  bezeichnet  und  an  den  Augen- 
lidern, im  ganzen  Gesicht,  an  den  Genitalien  etc.  beobachtet  worden;  sie  ge- 
hören hierher  oder  zu  den  Neurofibromen.  Die  Annahme,  dass  manche  Formen 
congenitaler  Elephantiasis  auf  intrauteriner  Streptokokkeninfection  beruhen,  bedarf 
noch  sehr  der  Bestätigung.  Dass  sich  Elephantiasis  congenita  mit  Blut«  imd 
Lymphgefässnaevis    combinirt,   resp.    eigentlich    mit   ihnen   identisch   ist,    wurde 
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schon  erwähnt.  Sehr  unklar  sind  aber  noch  manche  Fälle ,  in  denen  angeborene 
Hindernisse  in  der  Lymphcirculation  zu  einer  elephantiastischen  Verdickung  zu 
führen  scheinen. 

d)  Eine  sehr  eigenartige  Bindegewebsgeschwulst  ist  das  so^^enannte  Eeloid. 
Man  unterschied  ein  spontanes  und  ein  Narbenkeloid,  je  nachdem  die 
Tumoren  (scheinbar!)  spontan  oder  (nachweisbar!)  nach  Verletzungen  entstanden 
waren.  Jetzt  bricht  sich  die  Anschauung  immer  mehr  Bahn,  dass  alle  wirk- 
lichen Keloide  eines  äusseren  Anstosses,  eines  Gewebsverlustes ,  resp.  eines  Reizes 
zu  ihrer  Entstehung  bedürfen. 

Die  «hypertrophischen  Narben',  welche  bei  jedem  Menschen  speciell 
durch  unzweckmässige  Wundbehandlung  entstehen  können,  welche  die  Grenzen 
der  ursprünglichen  Verletzung  nicht  überschreiten  und  meist  einer  Involution  sehr 
wohl  fähig  sind,  werden  sehr  oft  fölschlich  hierher  gerechnet. 

Bei  den  eigentlichen  spontanen  und  Narbenkeloiden  lie^  eine  ganz  specielle, 
gelegentlich  hereditäre,  manchmal  sich  schon  sehr  früh  mamfestirende  Disposition 
(welche  bei  Negern  besonders  häufig  zu  sein  scheint)  vor:  auf  Läsionen  der  ver- 
schiedensten Art  mit  dieser  eigenartigen  Gewebsbildun^  zu  antworten.  Dabei 
stielt  aber  zweifellos  die  Beschaffenheit  der  «Reize*^,  hödist  wahrscheinlich  auch 
die  Localisation  der  Verletzung,  endlich  auch  eine  quantitative  Abstufung  in 
der  n  Disposition  "^  für  die  Entstehung  der  Keloide  eine  naturgemäss  im  einzelnen 
Fall  ausserordentlich  schwer  zu  beurtheilende  Rolle.  So  kommen  nach  Wunden, 
nach  Tätowirungen  (selbst  verschiedene  Farbstoffe  wirken  dabei  verschieden !)  nach 
Kratzeffecten,  nach  Durchstechung  der  Ohrläppchen,  nach  Aetzungen,  nach  Haut- 
reizungen durch  Crotonöl,  durch  Collodium  etc.,  nach  papulo-pustulösen  und  tertiären 
Syphiliden,  nach  Zoster,  aber  auch  nach  ganz  unbeaeutenden  Aknepusteln  (das  so- 
genannte Aknekeloid  des  Nackens  gehört  nicht  eigentlich  hierher)  etc.  etc.  Keloide 
zu  Stande.  Worauf  die  Disposition  zurückzuführen  ist,  davon  wissen  wir  nichts; 
ein  Zusammenhaue  mit  Tuberculose,  eine  specifisch  mikroparasitäre  Aetiolosie  ist 
behauptet,  aber  nie  erwiesen  worden.  Häufig  werden  Narbenkeloide  (oder  hyper- 
trophische Narben)  bei  Syringomyelie  und  bei  den  Selbstverletzungen  Hysterischer 
beobachtet  (bei  den  letzteren  vielleicht  wecen  der  irritirenden  Natur  der  ange- 
wendeten Substanzen  oder  wegen  der  Art  der  Verletzung).  Ob  die  angeborenen 
als  Keloide  aufgefassten ,  speciell  an  Händen  und  Füssen  beobachteten  Tumoren 
wirklich  hierher  gehören,  bleibt  noch  zu  entscheiden. 

Die  Keloide  stellen  kleinere  oder  grössere,  manchmal  nach  ausgedehnten 
Verletzungen  ausserordentlich  grosse,  solitäre  oder  multiple  (bis  mehrere  Hundert !), 
peripher  über  die  Grenzen  des  eventuell  vorausgegangenen  Substanzverlustes 
wachsende,  von  einem  bestimmten  Punkt  an  aber  meist  stationär  bleibende  Knoten 
dar.  Sie  sind  derb,  hellroth  (oder  später  blass),  an  der  Oberfläche  glatt  oder 
parallel  (senkrecht  zur  Längsachse)  gefurcht,  in  der  Cutis  gelegen  und  mit  ihr  ver- 
schieblich. Sie  richten  sich  in  ihrer  Form  zunächst  nach  der  eventuell  voran- 
gegangenen Läsion,  dann  aber  wird  sie  sehr  unregelmässi^;  mit  einer  gewissen 
Vorliebe  sind  sie  langstreifig.  Für  das  .spontane*  Keloid  ist  eine  Hauptpräduections- 
stelle  die  Prästemalgegend ,  und  hier  bildet  es  besonders  oft  „krebsscheerenartig* 
geformte  Ausläufer. 

Die  Keloide  können  spontan  oder  auf  Druck  sehr  empfindlich  und  der  Aus- 
gangspimkt  heftiger  neuralgiformer  Schmerzen  oder  auch  starken  Juckens  sein. 
In  anderen  Fällen  aber  bedingen  sie  keinerlei  subjeetive  Symptome. 

Sie  haben  eine  grosse  Neigung,  auch  nach  Ezstirpation  in  loco  zurecidiviren, 
und  eine  sehr  geringe,  sich  zurückzubilden. 

Histologisch  stellen  die  Keloide  im  Anfang  zellreichere,  später  zellarme, 
elastinfreie  Bindegewebstumoren  dar,  deren  Structur  sich  von  der  der  normalen 
Haut  vollständig  unterscheidet.  Der  Papillarkörper  ist  entweder  schon  durch  die 
ursprüngliche  Läsion  zerstört,  oder  er  ist  erhalten  oder  auch  durch  den  cutanen 
Tumor  ausgeglichen.  Wirklich  scharfe  Unterschiede  zwischen  spontanen  und 
Narbenkeloiden  ergibt  auch  die  histologische  Untersuchung  nach  Anderer  und  meiner 
Ei-fahrung  nicht;  die  von  Manchen  angegebenen  Differenzen  (speciell  das  Fehlen 
des  „PapUlarkörpers*  beim  „Narbenkeloid*)  scheinen  mir  nicht  wirklich  ausschlag- 
gebend zu  sein. 

3.  Selten  sind  die  Myome  der  Haut;  zum  Theil  sind  sie  nur  Complicationen 
anderer  Geschwulstformen  (Angiome,  Haar-  und  andei*e  Naevi,  weiche  Elephan- 
tiasis etc.),  zum  Theil  gehen  sie  von  den  Muskelhäuten  (des  Penis,  des  Scrotums, 
der  Mamilla  etc.  —  ,^ömes  dartoiques*),  zum  Theil  von  den  Arrectores  pilorum 
oder  auch  von  den  Gefässmuskeln  etc.  aus.    In  selteneren  Fällen  stellen  sie  cutane 
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oder  subcutane,  auf  Druck  oder  auch  spontan  sehr  schmerzhafte,  rundliche  Knoten 
dar  (einer  meiner  Fälle  glich  einem  kugeligen,  erbsengrossen,  im  ünterhautzell- 
gewebe  verschieblichen  Tuberculum  dolorosum  am  Unterschenkel  und  erwies  sich 
als  glattfasriges,  scharf  abgesetztes  Mjom  im  Unterhautzellgewebe).  Sie  bestehen 
(fast?)  immer  aus  glatten  Muskelfasern.  Am  besten  gekannt  sind  die  (sehr  selten 
solitären,  meist)  multiplen,  glattfasrigen,  cutanen  Myome,  welche  sich 
an  den  Extremiülten  (besonders  Streckseiten)  oder  auch  am  Rumpfe  und  im  Gesicht, 
bald  mehr  als  disseminirte,  bald  als  gruppirte,  bald  ^mmetrische,  bald  asym- 
metrische Exantheme  in  sehr  verschiedener  Zahl  und  Zeit  in  allen  Lebensperioden 
entwickeln,  hellrOthliche  bis  mattbraunrothe ,  derbe,  cutane,  leicht  hervorragende, 
manchmal  etwas  confluirende  Knötchen  oder  Knoten  bilden,  die  im  Anfang  äusser- 
lich  an  Urticariaquaddeln  erinnern  und  in  einzelnen  Fällen  nicht  bloss  auf  Druck 
sehr  empfindlich  waren,  sondern  auch  spontan  (sowie  nach  Kälte,  Druck  etc.)  zu 
sehr  heftigen,  oft  wiederholten  neuralgiformen  Schmerzparoxysmen 
Anlass  gaben  (durch  Druck  der  sich  contrahirenden  Muskeln  auf  Nervenfasern),  in 
anderen  Fällen  allerdings  gar  keine  Beschwerden  machten.  Nach  Exstirpation 
recidiviren  sie  nicht,  mcht  zu  den  eigentlichen  Hauttumoren  gehören  Myome, 
welche  von  anderen  Organen  (Prostata,  recto-vaginale  Scheidewand  etc.)  ausgehen 
und  nur  secundär  in  die  Haut  gelangen. 

4.  Unter  dem  Namen  Xanthom  (Xanthelasma)  werden  Affectionen  zu- 
sammengefasst,  deren  gemeinsames  klinisches  Gharakteristicum  ihre  eigenthüm- 
liche  gelbe  Farbe  ist  (neben  welcher  aber  andere,  rothe  bis  violette  Farbentöne 
vorhanden  sein  können)  und  deren  histologisches  Bindeglied  die  Xanthomzelle  sein 
muss,  d.  h.  eine  meist  zur  Bindegewebsreihe  gerechnete,  oft  sehr  grosse  Zelle 
(«embryonale  Fettzelle**),  welche  in  einem  feinen  Protoplasmanetz  Fettkügelchen 
enthält.  Dabei  sind  fibrom-  und  sarkomähnliche  Veränderungen,  auch  Riesenzellen 
verschiedener  Form  vorhanden.  Wenn  ich  das  Xanthoma  diabeticorum  zunächst 
abseits  stelle,  so  bleiben  noch  immer  recht  verschiedene  Formen  übrig,  deren 
Zusammengehörigkeit  vielfach  discutirt  wird.  Wir  unterscheiden  —  vorerst  nur 
vom  klinischen  Standpunkt  —  das  Xanthoma  planum  palpebrarum  und 
das  Xanthoma  disseminatum  mit  seinen jplanen,  tuberösen  oder  wirklich 
tumorartigen  Herden.  Beide  Formen  kommen  bei  Erwachsenen  auch  gemeinsam  vor. 

Die  Aetiologie  der  Xanthome  ist  lülerdings  noch  keineswegs  gesichert, 
doch  sprechen  manche  Thatsachen  (Heredität,  Vorhandensein  bei  der  Geburt  oder 
Auftreten  in  früher  Jugend  —  Xanthoma  juvenile  — ,  Ck)mbination  mit  Naevis,  resp. 
Fibromen ,  Anordnung  wie  systematisirte  Naevi,  z.  6.  auch  zosterartig)  dafür ,  dass 
es  sich  um  Neubildungen  auf  congenitaler  Grundlage  handelt. 

Das  Xanthoma  planum  palpebrarum  tritt  (manchmal  auf  hereditärer 
Basis)  in  Form  von  citronen-  oder  ockergelben  Flecken  oder  Streifen  ohne  oder  mit 
nur  leichter  Niveau-  und  Gonsistenzveränderung  auf  den  oberen  oder  unteren 
Lidern  beider  Augen  auf;  die  einzelnen  Herde  wachsen  langsam  und  können  con- 
fluiren.  Die  disseminirten  tuberösen  Formen  sitzen  vorzugsweise  an  den 
Streckseiten  der  Gelenke  und  können  derbe,  recht  grosse  und  selbst  gestielte 
Tumoren  bilden.  Bei  ihnen  sind  häufiger  neben  den  gelben  violette  und  rothe 
Farbentöne  und  Gombinationen  mit  fibromatösen,  anpomatösen,  myelomatösen  und 
selbst  sarkomatösen  Processen  vorhanden.  Die  disseminirten  maculösen 
Formen  kommen  gern  in  den  Hautfalten  der  Gelenkbeugen  und  der  Palmae  und 
Plantae  vor. 

Die  Entwickelun^  aller  Xanthome  ist  meist  eine  langsame,  mit 
grosser  Vorliebe  symmetrische;  von  einem  gewissen  Punkte  der  Entwickelung 
an  pflegen  sie  stabil  zu  bleiben.  Spontane  Rückbildung  ist  sehr  selten.  Subjeotive 
Erscheinungen,  Jucken  und  Schmerzen  sind  speciell  bei  den  disseminirten  Formen 
gelegentlich  beobachtet  worden.  Es  ist  auch  eine  diffuse  gelbliche  (nicht  ikterische) 
Färbung  bei  Xanthom  beschrieben  (Xanthochromie). 

Unzweifelhaft  ist,  dass  Xanthomatose  Veränderungen  auch  in 
anderen  Organen  vorkommen;  so  am  Endocard,  an  den  grossen  Arterien, 
an  den  Schleimhäuten,  speciell  der  Mundhöhle  (ganz  vereinzelt  auch  auf 
der  Gomea)  und  in  Form  gestielter  Tumoren  an  Sehnenscheiden  und  Gelenk- 
kapseln. 

Die  visceralen  LocaUsationen  können  —  naturgemäss  schwer  zu  deutende  — 
Erscheinungen  bedingen.  Zweifelhaft  ist,  ob  die  oft  bei  Xanthom  beobachteten 
Lebererkrankungen  (Hypertrophie,  Girrhose,  Ikterus)  eine  causale  (provocatorische?) 
Bedeutung  haben  oder  nur  zufällige  Gomplicationen  sind,  oder  auf  Xanthomatosen 
Veränderungen  der  Leber  resp.  der  Gallenwege  beruhen. 
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Die  als  Xanthoma  gljcosuricum  (diabeticorum)  bezeichnete  Er- 
krankung ist  nach  den  Einen  mit  den  eigentlichen  Xanthomen  identisch;  Yon  den 
Anderen  wird  sie  von  diesen  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Bestimmtheit  abge- 
trennt, von  noch  Anderen  nur  mit  dem  Xanthoma  disseminatum  identiflcirt  und 
mit  diesem  gemeinschaftlich  auf  , autotoxische*  Einflüsse  zurückgeführt  Diese  Form 
kommt  (ausschliesslich?  s.  u.)  bei  Menschen  mit  Diabetes  mellitus  (einmal  fand 
sichPentose  im  Urin)  vor,  besteht  in  derben,  glatten  oder  auch  brombeerartigen, 
manchmal  auch  confluirenden  Ejiötchen  und  Ebneten,  die  ein  gelbes  Oentrum  und 
meist  einen  rothen  Hof  haben  (das  erstere  kann  besonders  im  Beginn  durch  die 
H^meiUmie  verdeckt,  durch  Druck  auf  die  Haut  aber  demonstrirbar  sein);  die 
Emorescenzen  localisiren  sich  vor  allem  auf  den  Streckseiten  der  Extremi- 
täten, können  aber  auch  über  den  ganzen  Körper  disseminirt  sein.  Sie  entwickeln 
sich  in  kurzer  Zeit,  manchmal  unter  spontanen  Schmerzen,  Gefühl  von  Ab- 
gestorbensein oder  Jucken  und  können  sich  speciell  bei  antidiabetischer 
Therapie  manchmal  unter  narbenähnlicher  Atrophie  und  Randpig[mentirung  voll- 
ständig wieder  zurüokbilden,  aber  auch  wiederholt  recidiviren  und  selbst 
zu  einer  Zeit  zur  Ausbreitung  kommen,  wenn  Zucker  nicht  nachweisbar  ist. 
EndUdi  kommt  gelegentlich  auch  Ulceration  mit  nachfolgender  Vemarbung 
zu  Stande. 

All  das,  die  Intactheit  der  Augenlider  und  auch  der  histologische  Befund 
(Fehlen  der  eigentlichen  Xanthomzellen ,  fettige  Degeneration,  Innltration  oder 
fibromatöser  Process?)  scheint  für  die  Scheidung  dieser  räthselhaften  Erkrankung 
von  den  Xanthomen  (und  von  den  Tumoren  überhaupt!)  zu  sprechen  (daher 
„Eruption  papuleuse  ä  d^gen^ration  graisseuse  des  glycosuriques*  oder  „Derma- 
titis  xanthelasmoides  diabeticorum "). 

Ob  ein  analoges  Krankheitsbild  bei  Albuminurie  ohne  Diabetes  vorkommen 
kann,  ist  noch  zweifelhaft;  es  wurde  gelegentlich  zuerst  nur  Albumen,  später  aber 
Zucker  gefunden.  Ebenso  ist  die  Idee  noch  ganz  hypothetisch,  dass  das  Xanthoma 
glycosuricum  wirklich  auf  einer  Localisation  von  Xanthom  im  Pankreas  beruht. 

(Das  , Xanthoma **  oder  richtiger  «Pseudoxanthoma  elasticum"  —  etwas 
erhabene,  weiche,  gelbliche  Flecke,  die  besonders  an  der  vorderen  Bauchwand  und 
an  den  Cfelei^beugen  localisirt  sind  —  soll  nach  neueren  Untersuchungen  mit  dem 
echten  Xanthom  nichts  zu  thun  haben  imd  nur  auf  einer  Degeneration  der  elasti- 
schen Fasern  —  „  Elastorrhesis*  oder  „Elastoclasis*  —  beruhen.) 

5.  Die  Lipome  stellen  meist  circumscripte,  seltener  mehr  diffuse 
Verdickimgen  des  Unterhautzellgewebes  dar,  wobei  dessen  Structur 
im  ganzen  unverändert  bleibt.  Sie  bilden  oft  sehr  grosse,  knollige, 
platte  oder  mehr  kugelige  Tumoren  von  recht  charakteristischer  Con- 
sistenz  oder  oecupiren  in  diffuser  Ausbreitung  eine  ganze  Gegend 
(„Petthals'*);  in  seltenen  Fällen  werden  sie  zu  gestielten  Geschwülsten. 
Sie  sind  oft  multipel,  localisiren  sich  gern  am  Rücken  und  an  den 
Extremitäten,  aber  auch  an  anderen  Körpergegenden  (z.  B.  an  den 
Handtellern)  und  haben  eine  grosse  Neigung  zu  symmetrischer  Ver- 
theilung.  Sie  sind  selten  eongenital  und  dann  gern  mit  anderen 
Tumoren  (Fibromen,  Myomen,  Myxomen,  Angiomen)  oder  auch  mit 
Entwickelungsanomalien  (Spina  bifida)  combinirt.  Auch  über  heredi- 
täres Vorkommen  wird  berichtet.  Meist  entstehen  sie  ganz  allmälig, 
unmerkUch  (selten  plötzlich)  in  den  mittleren  Lebensjahren;  vielfach 
werden  Traumen  und  chronische  Reizungen,  vereinzelt  auch  andere  Ur- 
sachen (Ikterus,  Ausbleiben  der  Menstruation)  als  Ursachen  angegeben. 

Sie  können  verkalken  oder  sich  central  in  eine  Oel-  oder 
Talgcyste  umwandeln;  meist  bleibt  die  Haut  über  ihnen  ganz  un- 
versehrt; selten  werden  sie  entzündet  oder  gar  gangränös.  Be- 
schwerden machen  sie  meist  nur  durch  ihre  Grösse;  ausnahmsweise 
sind  sie  auf  Druck  stark  empfindlich  (Neurolipom)  oder  machen  durch 
Zerrung  Schmerzen.  Sehr  selten  scheint  auch  ihre  Umivandelung  in 
Sarkome  zu  sein. 
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Die  Beziehungen  der  Lipome  zur  Polysarcie  sind  noch  ebenso 
dunkel,  wie  ihre  vielfach  mit  Hypothesen  discutirte  Aetiologie.  Ganz 
aussergewöhnlich  sind  Lipome  in  der  Cutis  dicht  unter  der  Epidermis. 

In  diese  Gruppe  der  benignen  Hauttumoren  gehören  femer  Chondrome, 
Osteome,  Myxome  und  echte  Neurome;  das  Material  von  sicheren  hierher  zu 
rechnenden  fallen  ist  noch  zu  gering,  als  dass  sich  ein  klinisches  Bild  derselben 
zeichnen  liesse.  Echte  Neurome  können  unter  der  Form  der  subcutanen  Tubercula 
dolorosa  und  im  Anschluss  an  Verletzungen  auftreten;  in  der  Cutis  bilden  amje- 
linischeNeurome  isolirte  und  confluirende  Knoten ;  die  Haut  darüber  kann  hell- 
bis  dunkelroth,  die  Schmerzen  können  spontan  und  auf  Berührung  ausserordentlich 
heftig  sein. 

6.  Die  BlatgefS&ssgeschwülste  (Hämangiome)  der  Haut  sind 
zum  grössten  Theil  zur  Gruppe  der  Naevi  zu  zählen. 

Die  restirenden  sind  zum  Theil  jedenfalls  wesentlich  Teleangi- 
ektasien, wie  der  öefässkranz  am  Rippenbogen,  wie  die  starken  Ge- 
fässe  bei  der  Rosacea,  die  oberflächlichen  Gefasszeichmmgen  bei  Narben. 

Bei  manchen  der  ausserordentlich  hochgradigen  Angiome,  welche 
zu  Angioelephantiasis,  zu  Usur  der  Knochen,  zu  starken  Blutungen, 
zu  Thrombosen  und  Embolien  fuhren,  sich  auch  mit  anderen  Tumoren, 
Lipomen  etc.  combiniren  können  und  welche  in  einzelnen  Fällen  auf 
Traumen  zurückgefClhrt  werden,  muss  es  zweifelhaft  bleiben,  ob  sie  auf 
einer  congenitalen  Anlage  beruhen. 

Einzelne  subcutane  Angiome  können  unter  dem  Bilde  der  Tuber- 
cula dolorosa  auftreten. 

Zweifelhaft  ist  die  Stellung  folgender  an  dieser  Stelle  noch  kurz 
zu  besprechender  Neubildungen: 

a)  Unter  Angiokeratom  (Verruca  teleangiectatica,  Acro- 
teleangiektasie  etc.)  versteht  man  meist  multiple  (oft  ausserordent- 
lich zahlreiche),  Stecknadelkopf-  bis  etwa  linsengrosse,  in*  Papillarkörper 
gelegene  Gefässerweiterungen  (vielleicht  auch  Neubildungen),  die 
vorzugsweise  bei  jugendlichen  Individuen,  am  häufigsten  an  der  Dor- 
salfläche  der  Hände,  speciell  der  Finger,  und  der  Füsse,  sehr 
viel  seltener  an  den  Palmae  und  Plantae,  an  der  Nase  und  an  den 
Ohren  vorkommen.  Sie  sind  oft  bei  mehreren  Geschwistern  zu  beob- 
achten, und  ganz  besonders  werden  solche  Individuen  befallen,  welche 
zu  peripherer  Asphyxie  und  zu  Pemionen  fteneistt  sind.  Mit  den 
letzteren  scheinen  sie  auch  örtlich  in  unmittelharem  Zusammenhang 
stehen  zu  können.  Die  Bezeichnung  dieser  Gebilde  als  „Tuberculide*, 
weil  ähnliche  Läsionen  wiederholt  bei  tuberculösen  Individuen  beob- 
CKshtet  worden  sind,  ist  nicht  berechtigt  —  es  handelt  sich  in  solchen 
Fällen  wohl  nur  um  eine  Coincidenz.  Sehr  ähnlich  aussehende  (aber 
wohl  kaum  wirklich  identische,  nicht  oder  wenig  hyperkeratotische) 
Gebilde  kann  man  gelegentlich  am  Scrotum  (bei  Vaiicocele?),  im 
Munde  und  in  sehr  seltenen  Fällen  als  disseminirtes  (purpuraähnliches) 
Exanthem  am  ganzen  Körper  beobachten  (y,punJctiforme  disseminirtc 
Angiome^). 

Die  einzelnen  Angiokeratome  sind  hellroth,  mit  einzelnen  durch- 
scheinenden dunkleren  Punkten,  oder  grau- violett  bis  dunkelroth;  die 
Farbe  lässt  sich  meist  nur  unvollständig  fortdrticken.  Sie  sind  in  den 
typischen  Fällen  von  einer  mehr  oder  weniger  dicken,  anfangs  glatten, 
später  speciell  an  Händen   und  Füssen  häufig  verrucösen,   manchmal 
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schwarze  Blutpunkte  enthaltenden  Hommasse  bedeckt.  Subjeetive 
Symptome  macht  diese  Affection  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem 
Grade   (Jucken).     In  höherem  Alter  können  die  Angiokeratome  glatt 

werden  oder  auch  ganz  verschwinden. 

b)  Ohne  praktische  Bedeutung  sind  die  tiefdunkelrothen,  Stecknadelkopf-  bi» 
linsengrossen,  weichen,  flachen  oder  leicht  erhabenen  Gebilde,  welche  man  bei  sehr 
vielen  älteren  Leuten  oft  sehr  reichlich  an  der  Haut,  besonders  des  Thorax,  con- 
statiren  kann  (Cavernomata  seniiia)  und  welche  auf  Ge^serweiterungen  in 
den  obersten  Haut  schichten  beruhen. 

c)  Sehr  interessant,  aber  augenscheinlich  selten  ist  das  Auftreten  von  zahl- 
reichen, über  den  ganzen  Körper  zerstreuten,  sich  —  gelegentlich  in  sehr  kurzer 
Zeit  —  schmerzlos  entwickelnden  Cavemomen  (multiples  eruptives  Angiom)^ 
manchmal  im  Anschluss  an  einen  Naevus;  sie  kommen  auch  in  den  inneren  Or- 
ganen vor.  Die  einzelnen  Gebilde  aber  haben,  wie  es  scheint,  keine  Neigung  zu 
schrankenlosem  Wachsthum. 

Ebenso  räthselhaft  und  selbst  in  ihrer  anatomischen  Stellung  noch  nicht 
aufgeklärt  sind  Krankheitsfälle,  bei  denen  capiUare  Ektasien  mit  folgenden  Hämor- 
rhagien,  mit  centrifugaler  Ausbreitung  und  centraler,  leichter  Atrophie  und 
Depigmentirung  ringförmige  Flecke  bilden  (Purpura  annularis  teleangiecto- 
des).  Aehnlich  scheint  sich  das  sogenannte  Angioma  serpiginosum  —  mit 
centraler  Involution  und,  wie  berichtet  wird,  angiosarcomähnhchem  Bau  —  zu 
verhalten. 

7.  Von  den  Lymphgefi&ssneabildimgen  (Lymphangiomen)  ge* 
hört  ein  grosser  Theil  ebenfalls  ohne  Zweifel  zu  den  Naevis.  Füi' 
den  Dermatologen  am  wichtigsten  sind  die  oberflächlichen  Lymph- 
angiome, welche  —  allein  oder  in  Combination  mit  Angiomen  oder 
anderen  congenitalen  Tumoren  —  in  Form  Yon  meist  kleinen,  in 
Gruppen  gestellten  oder  streifenförmig  angeordneten,  meist  wasserhellen^ 
subepidermoidalen  Bläschen,  manchmal  auch  mit  einer  dickereu 
oder  selbst  verrucös  umgewandelten  Hornschicht  bedeckt,  an  den  verschie- 
densten Eörperstellen  vorkommen  (Lymphangioma  cysticum  circum- 
scriptum,  Cysthygroma  verrucosum).  Die  Bläschen  enthalten  klare^ 
in  einzelnen  Fällen  (durch  Arrosion  von  Blutgefässen  oder  durch  Com- 
bination mit  Angiomen?)  blutig  gefärbte  Flüssigkeit.  Kleine  Teleangi- 
ektasien können  über  sie  hinwegziehen.  Diese  Lymphangiome  können 
angeboren  sein  oder  sich  im  extrauterinen  Leben  entwickeln,  sie  können 
sich  —  gelegenthch  im  Anschluss  an  ein  Trauma  —  ziemlich  plötzlich 
vermehren.  Die  Histogenese  dieser  aus  stark  erweiterten  (neugebildeten!) 
Lymphgefässräumen  bestehenden  Gebilde  ist  noch  strittig  (Neubildung 
und  Lymphstauung!) 

Unabhängig  von  diesen  kleinen  cutanen  Tumoren,  gelegentlich 
aber  auch  mit  ihnen  combinirt  finden  sich  (bei  der  Geburt  vorhan- 
den oder  erst  im  extrauterinen  Leben  entstanden)  grössere  weiche, 
subcutane,  aus  erweiterten  Lymphräumen  zusammengesetzte  Tumoren 
(Cystenhygrome)  und  diffuse  Vergrösserungen  ganzer  Körpertheile  (Ele- 
phantiasis lymphangiectatica  congenita). 

Alle  diese  Bildungen  kommen  auch  an  den  Schleimhäuten  (z.  B, 
Makroglossie)  vor.  Ihr  Füllungszustand  ist  oft  grossen  Schwankungen 
unterworfen;  sie  scheinen  eine  besondere  Disposition  zu  lymphangiti- 
schen  und  erysipelatoiden  Processen,  die  sich  sogar  regelmässig  wieder- 
holen können,  zu  besitzen. 

Von  den  eigentlichen  Lymphangiomen  abzusondern  sind  die  kli- 
nisch oft  sehr  ähnlichen,  manchmal  die  vulgäre  Elephantiasis  begleiten- 
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den  Lymphangiektasien   oberflächlichen  Sitzes   und   die  Lymph- 

varicen. 

Ich  echliesse  hier  aus  Zweckmässigkeitsgründen  noch  einige  seltenere  Ge- 
schwulstformen an: 

Noch  nicht  klargestellt  ist  die  histologische  Stellung  einer  zunächst  als 
Lymphangioma  tuberosum  multiplex  bezeichneten  Geschwulstform,  die  in 
mehr  oder  weniger  zahlreichen,  kleinen,  normal,  weiss,  weissgelblich  (speciell  an  den 
unteren  Augenlidern  und  hier  mit  Milien  und  Xanthomen  verwechselt),  roth-  oder 
bräunlich-gelb  gefärbten,  glatten,  derben,  flachen,  wenig  hervorragenden  Knötchen 
besonders  an  Hals,  Brust  und  Gesicht  (speciell  an  den  unteren  Augenlidern,  auch  an 
der  Conjunctiva)  gelegentlich  hereditär  vorkommt  und  —  ausser  der  Möglichkeit 
einer  Verwechselung  mit  syphilitischen  Papeln  und  ausser  der  eventuellen  Ent- 
stellung —  keinerlei  praktische  Bedeutung  hat;  denn  sie  bedingt  weder  Schmerzen 
noch  Jucken  und  entwickelt  sich  nach  unseren  bisherigen  Erfahrungen  nie  weiter, 
ulcerirt  nicht  etc.  Theoretisch  ist  die  Frage  interessant,  ob  die  einen  hyalinen 
Inhalt  besitzenden  Zellstränge  Lymph-  oder  Hämangiendotheliome  oder 
epitheliale  (speciell  von  den  Schweissdrüsengängen  ausgehende)  Neubildungen 
(ad^nomes  sudoripares,  Syringo-Cystadenome)  darstellen  (meine  persön- 
liche Erfahrung  spricht  für  die  ersterwähnte  Annahme);  vielleicht  aber  sind  in 
dieser  Gruppe  wirklich  verschiedene,  klinisch  ähnliche  Tumoren  beschrieben,  von 
denen  ein  Theil  (Epithelioma  colloides  cysticum,  Trichoepithelioma 
papulosum  multiplex,  eventuell  rodens)  wirklich  benigne  Epitheliome,  aller- 
dings auch  mit  Neig^ung  zu  UIceration  sind. 

Als  Endotheliome  sind  auf  Grund  von  histologischer  Untersuchung  in 
einigen  Fällen  multiple  Tumoren  —  die  zum  Theil  augenscheinlich  auf  hereditärer 
Grundlage  beruhten  —  bezeichnet  worden,  welche  in  Form  von  kleineren  imd 
grösseren  kugeligen,  vielfach  confluirenden  Gebilden  speciell  den  behaarten  Kopf 
überzogen  (wie  eine  «grosslockige  Perücke'^)  und  ausserordentlich  stabil  waren, 
gelegentlich  aber  auch  sich  als  maligne  erwiesen.  Von  anderen  Autoren  werden 
klinisch  ähnliche  Tumoren  als  Talgdrüsentumoren  beschrieben. 

Als  verkalkte  Endotheliome  oder  auch  Schweissdrüsenadenome  werden 
erbsen-  bis  faustgrosse,  harte,  ^utarti^e,  Tumoren  aufgefasst,  welche  aus  Fisteln  Kalk 
entleeren  können  (cf.  auch  bei  „ maligne  Geschwülste**). 

8.  Von  den  Neubildungen  des  Haartalgdrüsenapparates  habe  ich  die 
fälschlich  als  Adenome  bezeichneten  Talgdrüsennaevi  und  dieHaarnaevi 
bereits  erwähnt.  Während  Talp^drüsenhyperplasien  bei  den  verschiedensten  Zu- 
ständen (Rosacea,  speciell  Rhinophyma,  Seborrhoe  etc.)  vorkommen,  sind  echte 
Talgdrüsenadenome  augenscheinlich  selten,  aber  sicher  beobachtet;  sie  bilden 
schmerzlose,  solitäre  oder  zahlreiche,  kleinere,  gelbliche  Knötchen  oder  grosse 
Knoten  (speciell  am  behaarten  Kopf,  auch  hereditär  vorkommend),  können  hyalin 
entarten,  ölig  erweichen  oder  verkalken  (eine  Art  der  Hautsteine),  ulceriren, 
auch  carcinomatös  werden  und  sind  bisher  wohl  ausschliesslich  durch  die  histo- 
logische Untersuchung  zu  diagnosticiren  (zum  Theil  wohl  identisch  mit  „Endo- 
theliomen**,  s.  o.). 

Viel  grösser  ist  das  Gebiet  der  Cystenbildungen,  welche  vom 
Haartalgdrüsenapparat  ausgehen,  resp.  mit  ihm  in  Zusammenhang  ge- 
bracht werden.  Vom  praktischen  klinischen  Standpunkt  aus  unter- 
scheiden wir  hier  (von  den  an  anderer  Stelle  besprochenen  Comedonen 
abgesehen  a)  die  Milien,  kleine,  weisse  bis  weissgelbe,  glänzende 
Flecke  oder  Erhebungen  über  die  Haut,  welche  besonders  in  derHaut 
des  Gesichts  (Jochbeingegend)  in  grosser  Zahl  ohne  nachweisbare  Ur- 
sache vorkommen  und  sich  bei  der  Entfernung  (durch  Aufschlitzen) 
als  leicht  ausschälbare,  oberflächlich  gelegene  Homperlen  erweisen.  Sie 
können  lange  Zeit  bestehen  bleiben,  aber  auch  spontan  verschwinden. 
Ihr  Zusammenhang  mit  den  Lanugohaaren  ist  noch  strittig ;  zum  Theil 
werden  sie  nur  als  verlagerte  Epithelkeime  aufgefasst.  Milienähnliche 
Gebilde  (Horncysten)  können  auch  nach  der  Abheilung  besonders 
blasenbildender  Hautkrankheiten  —  Pemphigus,  Dermatitis  herpetiformis, 
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Impetigo  contagiosa,  Epidermolysis  bullosa  hereditaria  —  imd  bei 
vernarbenden  Processen  sich  ausbilden  (von  den  Schweissdrüsenaus- 
ftllirungsgängen  und  von  Follikeln  aus).  Kleinste  „Milien**  finden  sich 
als  weissgelbliche  Punkte  besonders  auf  der  Gesichtshaut  der  Neu- 
geborenen, bilden  sich  hier  aber  meist  schnell  zurUck  und  stellen  wohl 
nur  Talgablagerungen  dar.  —  (üeber  Colloidmilium  s.  bei  „Atrophien*.) 
b)  Grössere,  oft  sogar  sehr  grosse,  bis  ins  Unterhautzellgewebe  reichende 
Follicularcysten  des  Talgdrüsenausflihrungsganges,  resp.  Haarbalges, 
welche  sehr  häufig  mit  den  eigentlichen  Atheromeu  verwechselt  werden 
und  Talg  oder  Hommassen  oder  beides,  die  letzteren  auch  Haare  ent- 
halten. Oft  ist  an  ihnen,  wenigstens  mikroskopisch,  noch  ein  verstopfter 
Ausfuhrungsgang  zu  erkennen.  Sie  finden  sich  cutan  oder  auch  subcutan 
entweder  isolirt  oder  in  grösserer  Zahl  besonders  bei  Acne,  bei  Narben 
(aber  auch  ohne  solche,  z.  B.  am  Scrotum,  „Molluscum  atheromatosum**). 
Sie  entwickeln  sich  meist  langsam  und  schmerzlos,  sind  lange  Zeit 
hindurch  exprimirbar,  können  aber  auch  plötzlich  anschwellen,  schmerz- 
haft werden  und  vereitern.  Eine  eigenthtimliche  Abart  derselben  bilden 
sehr  zahlreiche,  eine  ölige  Flüssigkeit  enthaltende  weiche,  etwas  durch- 
scheinende, hirsekom-  bis  kirschgrosse,  in  der  Cutis  liegende  Cysten  der 
Talgdrüsenausführungsgänge  („Steatocystoma  multiplex"),  welche 
auf  einen  hyperkeratotischen  Process  der  letzeren  zurückgeführt  werden. 
(Analoge  Oelansammlungen  sind  auch  bei  Schweissdrüsencysten  be- 
schrieben.) 

9.  Bei  den  Schweissdrüsen  bedürfen  die  Hypertrophien, 
wie  sie  sich  bei  sehr  verschiedenen  Processen  speciell  chronisch-entzünd- 
licher Natur  vorfinden,  hier  ebenso  wenig  einer  Besprechung,  wie  die 
Schweissdrüsennaevi.  Von  den  eigentlichen  Schweissdrüsen- 
geschwülsten  sind  die  kleinen,  als  sudoripare  Adenome  (Hydrade- 
nome,  Syringadenome)  beschriebenen  Tumoren  wahrscheinlich  mit  dem 
Lymphangioma  tuberosum  multiplex  identisch  und  bezüglich  ihrer  histo- 
logischen Deutung  noch  strittig  (s.  o.).  Zweifellose  adenomatöse  Neu- 
bildungen der  Schweissdrüsen  sind  bisher  so  selten  beobachtet  worden 
(einmal  unter  der  Form  eines  Tuberculum  dolorosum,  ein  anderes  Mal 
mit  Umbildung  in  cystische  und  verkalkte  Gebilde  etc.),  dass  sich  ein 
klinisches  Bild  derselben  noch  nicht  zeichnen  lässt.    Ihr  Uebergang  in 

maligne  Epitheliome  kann  zweifellos  vorkommen. 

Von  den  mit  den  Schweissdrüsen  im  Zusammenhang  stehenden  Cysten- 
bildunfi^en  werden  oberflächliche,  mit  Hommassen  gefüllte  und  tiefere  eventuell 
auf  Wucherungsvorgängen  beruhende,  bei  verschiedenen  entzündlichen  und  neo- 
plastischen Hautkrankheiten  als  Nebenbefund  gesehen.  Die  Miliaria  wurde  bei  den 
Schweissdrüsenanomalien  besprochen.  Dagegen  findet  am  besten  hier  ihre  Stelle  die 
aLsHidrocystoma  (.Miliaria  profunda  ,  fälschlich  auch  als  Dysidrosis)  bezeichnete 
sehr  eigenartige  Affection.  Dieselbe  betrifft  besonders  durch  ihren  Beruf  grösserer 
Hitze  ausgesetzte  erwachsene  Frauen,  und  zwar  ausschliesslich  das  Gesicht  (besonders 
Nasen-  und  Augengegend),  und  besteht  in  wenigen  oder  sehr  zahlreichen  (und  dann 
dicht  bei  einander  stehenden)  kleinen  und  kleinsten,  grärulich  oder  mehr  bläulich 
geförbten  oder  sagokomähnlich  durchscheinenden,  sich  derb  anfühlenden,  ziemlich 
stark  bis  halbkugelig  hervorragenden  Efflorescenzen ,  welche  beim  Anstechen  eine 
wasserhelle ,  sauer  reagirende  Flüssigkeit  entleeren.  Die  Cysten  treten  meist  im 
Sommer,  speciell  nach  starkem  Schwitzen  (auch  nach  solchem  auf  nervöser  Basis, 
Hyperidrosis  unilateralis)  stärker  hervor  und  können  sich  im  Winter  durch  ein- 
fache Eintrocknung  fast  ganz  oder  sehr  wesentlich  zurückbilden,  um  dann  im  Som- 
mer —  und  so  viele  Jahre  hindurch  —  wiederzukehren.  Subjective  Symptome 
fehlen  ganz  oder  bestehen  nur  in  kurzdauerndem  Brennen. 
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Histologisch  stellen  die  Efflorescenzen  Cysten  der  SchweissdrüsenausfOh- 
rungsgänge  dar;  dabei  scheinen  aber  auch  Wucherungsprocesse  (vielleicht  auf 
congenitaler  Grundlage;  Zusammenvorkommen  mit  Naevis)  vorhanden  zu  sein. 

10.  Unter  Dermoid-  und  Epidermoidcysten  verstehen  wir  cystische 
Geschwülste,  welche  durch  Verlagerung  von  Hauttheilen  und  weitere 
Entwickelung  derselben  an  ihren  abnormen  Localisationsstellen  zu  Stande 
kommen  und  welche  die  Producte  der  Hautthätigkeit  enthalten. 

Die  Dermoide  sind  die  bekannten,  mehr  vom  chirurgischen  als 
vom  dermatologischen  Standpunkt  aus  beachteten,  rundlichen  Geschwülste, 
welche  im  Unterhautzellgewebe  speciell  an  solchen  Stellen  vorkommen, 
an  denen  embryonale  Entwickelungscomplicationen  eine  Rolle  spielen  (so 
in  der  Orbitalgegend,  am  Hals,  am  Kreuz-  und  Steissbein, 
an  Anus,  Perineum  und  Genitalien).  Sie  enthalten  Hornmassen 
und  Haare,  und  ihre  Wandung  zeigt  ganz  den  Bau  der  Haut.  Auf 
die  Beziehungen  dieser  Gebilde  zu  den  Teratomen  und  zu  den  Inclu- 
sionen  kann  hier  nur  hingewiesen  werden,  ebenso  auf  die  „Eiemen- 
gangshautauswUchse"^,  welche  zitzenähnliche  Bildungen  mit  festem  Ge- 
rüst darstellen. 

Zu  den  Dermoiden  gehört  auch  ein  grosser  Theil  derjenigen 
Tumoren,  die  man  früher  als  Atherome  zusammenfasste.  Von  diesen 
sind  die  Follikelcysten  (s.  o.)  jetzt  abgesondert.  Der  Rest  wird  von 
cystisch  entwickelten  Tumoren  gebildet,  die  zum  grösseren  Theil  auf 
embryonaler  Verlagerung  von  Cutis-  und  Epidermisbestandtheilen,  zum 
kleineren  Theil  vielleicht  auch  bloss  von  Epidermistheilen  beruhen 
(Epidermoide).  Ihre  Lieblingslocalisation  stellt  die  behaarte  Kopf- 
haut dar.  Sie  beruhen  in  einem  gewissen  Umfang  auf  einer  heredi- 
tären Veranlagung,  treten  meist  im  mittleren  Lebensalter  hervor  und 
stellen  subcutan  gelegene,  meist  langsam,  manchmal  aber  auch  schnell 
wachsende,  oft  multipel  vorkommende,  schmerzlose,  rundliche  bis  ovale 
Gebilde  ohne  Ausführungsgang  dar,  über  denen  die  Haut  lange  Zeit 
hindurch  noch  gut  verschieblich  ist,  während  sie  allmälig  immer  mehr 
gespannt,  verdünnt  und  haarlos  wird.  Vereiterung  kommt  bei  den 
eigentlichen  Atheromen  im  ganzen  nur  selten  vor.  Sie  haben  einen 
bindegewebigen,  an  der  Innenseite  mit  Epithel  bekleideten  und,  wie  es 
scheint,  meist  an  einer  Stelle  Papillen  tragenden,  gewöhnlich  leicht  aus- 
schälbaren Balg  und  einen  weissgelblichen,  grützeartigen  {^GrützbeuteV)^ 
aus  Hommasse,  Chorestearinkrystallen  und  Detritus  bestehenden  Inhalt, 
der  manchmal  verkalken  kann.  Auch  Hauthömer  und  Carcinome  können 
sich  aus  den  geschlossenen  oder  spontan  resp.  durch  Incision  eröfiheten 
Atheromen  entwickeln. 

Eine  interessante,  auch  experimentell  erwiesene  Analogie  zu  den 
„Atheromen*  stellen  die  traumatisch  entstandenen  Epithelcysten 
dar,  welche  besonders  an  der  Volarseite  der  Hände  nach  leichten 
Traumen  (z.  B.  auch  nach  unvollständigen  Operationen  von  eingewach- 
senen Nägeln)  sich  langsam  entwickeln  und  jetzt  meist  auf  die  trauma- 
tische Verlagerung  von  oberflächlichen  Hauttheilen  in  die  Tiefe  der  Haut 
zurückgeführt  werden;  man  findet  über  diesen  etwa  bohnen-  bis  hasel- 
nussgrossen,  aus  Homlamellen  bestehenden,  auf  Druck  empfindlichen, 
derben  Knötchen  oft  eine  feine  Narbe.  Auch  diese  Gebilde  können 
gelegentlich  verkalken  und  vereitern. 
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Die  Diagnose  der  benignen  Geschwülste  der  Haut  ergibt  sich, 
soweit  sie  ohne  histologische  Untersuchung  zu  stellen  ist,  aus  dem  Ge- 
sagten. Die  Anamnese,  die  Untersuchung  des  ganzen  Körpers  auf 
analoge  Bildungen  oder  auf  verschiedene  Entwickelungsstadien  giebt 
oft  wichtige  Anhaltspunkte.  Meist  ist  es  praktisch  wichtiger,  zu  sagen, 
hier  liegt  ein  benigner  Tumor  vor,  als  die  Art  desselben  genauer  zu 
bestimmen;  doch  kann  natürlich  die  Differentialdiagnose  auch  gegen- 
über anderen  Erki*ankungen  (malignen  Tumoren,  Cysticerken,  Verrucae 
vulgares,  Mollusca  contagiosa,  Urticaria  pigmentosa,  Lymphangiektasien, 
selbst  Syphilis,  Tuberculose  etc.)  oft  nur  durch  Probeincision ,  resp. 
Excision  und  histologische  Untersuchung  gestellt  werden. 

Die  praktische  Bedeutung  der  benignen  Tumoren  ist  —  von 
der  Entstellung,  gewissen  Functionsbehinderungen,  Schmerzen  (Myom, 
Eeloid),  Blutungen  (Angiome),  Erosionen  und  Exulcerationen  abgesehen 
—  oft  nur  gering.  Ihre  Umwandlung  in  maligne  Neoplasmen  ist  im 
allgemeinen  selten,  ihre  Prognose  dementsprechend  meist  günstig.  Eine 
Neigung  zu  spontaner  Rückbildung  haben  nur  wenige  dieser  Gebilde 
(so  vor  allem  manche  Gefässnaevi). 

Therapie.  Therapeutische  Indicationen  werden  gegeben:  durch 
plötzliches  schnelles  Wachsthum  der  Naevi  und  anderer  benigner  Tu- 
moren, was  immer  den  Gedanken  an  eine  maligne  Umwandlung  nahe 
legen  und  zu  rein  chirurgischer  Behandlung  —  Exstirpation  weit 
im  Gesunden  —  Anlass  geben  muss;  ferner  durch  Functionsstörung  und 
durch  Entstellung. 

Ausser  der  Excision,  welche  bei  allen  tiefer  sitzenden  Tumoren 
die  einzige  praktische  Behandlung  ist,  kommen  für  die  einzelnen  oben 
angeführten  Neubildungen  noch  folgende  Methoden  in  Frage: 

Bei  den  Epheliden  die  Depigmentirungsverfahren,  die 
bei  den  Pigmentanomalien  angeführt  sind,  deren  Resultate  der  Reci- 
dive  wegen  aber  bisher  keineswegs  sehr  ermuthigend  sind;  femer  zur 
Verhütung  des  Dunklerwerdens  im  Frühjahr:  Schleier  von  gelbbiüun- 
licher  (Chrom,  Curcuma)  oder  auch  grüner  Farbe,  Einpinselungen  mit 
Ghininlösungen  (10  Procent)  in  Form  eines  Fimiss  (z.  B.  Gelanth), 

Bei  den  oberflächlichen  weichen  Naevi  wie  bei  allen  kleineren 
und  leicht  zugänglichen  Tumoren  wird  speciell  bei  messerscheuen  Pa- 
tienten die  Elektrolyse  empfohlen:  die  mit  dem  negativen  Pol  ver- 
bundene Nadel  wird  in  verschiedener  Richtung  durch  die  Basis  des 
Tumors  hindurchgeführt  und  Ströme  von  1 — 5  Milliampere  und  mehr 
hindurchgeleitet;  der  Galvanokauter  (speciell  die  Schlinge  bei  den 
gestielten  Tumoren),  der  Paquelin,  oder  auch  Aetzung  mit  rauchen- 
der Salpetersäure,  Formalin,  Sublimat-CoUodium  (1 — 10  Procent)  etc. 
Bei  den  harten  Naevi  und  den  senilen  Warzen  starke  Salicyl- 
pflastermulle  mit  nachträglicher  Aetzung  mit  Mono-  oder  Trichloressig- 
säure  etc.   Bei  den  Haamaevis  Elektrolyse,  speciell  der  Haare. 

Bei  den  Keloiden  hat  man  immer  vor  Excision  wegen  der  Gefahr 
der  Recidive  gewarnt  und  Elektrolyse,  tiefe  Scarificationen,  In- 
jectionen  von  Kreosotöl  (20: 100),  Quecksilber-  imd  Jodpräparate,  Re- 
sorcin-  und  Chrysarobinsalben  und  -Pflaster,  Massage,  statische  Elektri- 
cität  etc.  angewendet.  Auch  Versuche  mit  Injectionen  von  Thiosinamin 
und  mit  statischer  Elektricität  werden  gerathen.  Auf  Grund  fremder 
und  eigener  Erfahrungen   und  auf  Grund  der  Thatsache,   dass  keines- 


Benigne  Neubildungen:  Diagnose,  Therapie.  391 

Wegs  alle  Verletzungen  selbst  bei  Prädisponirten  zu  Eeloiden  führen, 
würde  ich  eine  Excision  weit  im  Gesunden  mit  vollständiger  Asepsis 
und  sehr  sorgfaltiger  Naht  oder  Transplantation  speciell  nach  Krause 
doch  in  erster  Linie  empfehlen. 

Bei  Xanthomist  neben  Elektrolyse,  Galvanokaustik  und  Excision, 
neben  innerlicher  Behandlung  mit  Terpentinöl,  Phosphor  etc.,  äusserlich 
Sublimatcollodium  (1 :  10),  starker  20procentiger  Salicylpflastermull  und 
Monochloressigsäure  (wiederholtes  Betupfen  jedesmal  erst  wieder  nach 
Abklingen  der  Reaction),  beim  Xanthoma  glycosuricum  natürlich  anti- 
diabetische Behandlung  empfohlen  und  als  schnell  wirksam  befunden 
worden. 

Besonders  grosse  Schwierigkeit  macht  die  Behandlung  der  An- 
giome,  speciell  der  Naevi  flammei  des  Gesichts.  Während  kleinere  Blut- 
geschwülste excidirt,  mitElektrolyse  oder  mit  dem Paquelin,  kleinste, 
wie  z.  B.  die  Angiokeratome,  am  besten  mit  dem  Mikrobrenner  zerstört 
werden  können,  sind  die  grossen,  flächenhaft  ausgebreiteten  Gefäss- 
bildungen  dieser  Behandlung  natürlich  nur  in  geringerem  Grade  zu- 
gänglich. Oberflächliche  Aetzungen  (mit  rauchender  Salpetersäure,  Chlor- 
;&ink  etc.),  multiple  Kauterisirung  mit  dem  Galvanokauter  oder  mit  dem 
Paquelin,  Scarificationen ,  selbst  Impfungen  sind  vielfach,  aber  meist 
doch  nur  mit  unzureichendem  Erfolg  geübt  worden ;  auch  die  verschie- 
denen Compressionsmethoden  sind  nicht  sehr  aussichtsyoU.  Hier  kann 
die  systematische  Behandlung  mit  Elektrolyse  oder  die  oberflächliche 
glatte  Abtragung  mit  dem  Rasiermesser  (die  durch  die  nachträgliche 
Narbenbildung  comprimirend  wirkt)  gute  Erfolge  erzielen.  Bei  den 
Naevis  flammeis  ganz  kleiner  Kinder  muss  man  festhalten,  dass  leichtere 
solcher  Bildungen  sehr  wohl  auch  spontan  zurückgehen  können.  Bei 
den  angioelephantiastischen  Formen  kann  bei  starker  Functionsstörung, 
bei  Neigung  zu  Ulceration,  Blutung,  Thrombose,  selbst  die  Amputation 
in  Frage  kommen. 

Lymphangiome  werden  in  analoger  Weise  behandelt. 

Milien  brauchen  nur  oberflächlich  geschlitzt  und  exprimirt  zu 
werden;  sind  sie  in  grosser  Zahl  vorhanden,  so  kann  man  sie  durch 
«ine  der  bei  der  Akne  empfohlenen  Schälkuren  beseitigen.  Bei  den 
FoUicularcysten  spielt  neben  der  Incision,  Auskratzung  etc.  die  Akne- 
behandlung  die  Hauptrolle.  Die  Dermoide  und  Epidermoide 
werden  am  besten  exstirpirt;  eventuell  kann  man  auch  den  Balg  nach 
Incision  durch  Auspinselung  mit  Jodtinctur  veröden. 

IL  Maligne  Neoplasmen. 

Die  malignen  Geschwülste  der  Haut  stellen  in  noch  höherem 
<Srade  als  die  benignen  ein  „Grenzgebiet**  zwischen  Chirurgie  und 
Dermatologie  dar.  Ich  bespreche  sie  hier  wesentlich  nur  vom  praktisch- 
diagnostisdien  Standpunkt  aus. 

1.  Carcinome. 

Die  malignen  Epitheliome,  Cancroide,  Carcinome  der  Haut 
gehen  aus  vom  Oberhautepithel,  oder  von  Drüsen  oder  Haarbälgen 
oder  von  benignen  Tumoren  (Naevis,  Warzen,  Adenomen,  Kieraengangs- 
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resfcen,  Atheromen  etc.),  oder  von  atypischen  Epithelwucherungen  bei 
Granulations-,  resp.  ulcerösen  Processen  (Hauttuberculose,  specieU  Lupus 
vulgaris,  primäre,  viel  häufiger  tertiäre  Lues,  auch  Lepra  und  Lupus 
erythematodes,  Fisteln),  oder  von  Narben,  von  Leukoplakien  (Lippen^ 
männliche  und  weibliche  Genitalien),  von  Psoriasis,  von  Keratosen  etc. 
Sie  können  femer  metastatisch  sein,  oder  sie  greifen  von  anderen 
Organen  (Schleimhäuten,  Knochen,  Drüsen  etc.)  auf  die  Haut  über. 
Dabei  wird  die  Haut  geschwürig  zerstört  oder  diffus  mit  Epitheliom- 
massen durchsetzt.  Die  metastatischen  Carcinome  können  entweder 
regionäre  Knoten,  z.  B.  um  Mammacarcinome,  oder  in  selteneren  Fällen 
auch  allgemeine  Ausbrüche  in  Form  von  derben,  zunächst  kleineren 
(selbst  nur  Milien,"  Comedonen,  Lichenknötchen  ähnlichen,  gelegentlich 
auch  juckenden),  meist  schnell  wachsenden  und  eventuell  ulcerirenden 
Knoten  bilden.  Die  Hautmetastasen  sind,  bei  fehlender  Erkenntniss 
des  primären  Herdes,  schwer  (eventuell  nur  mikroskopisch)  zu  diagno- 
sticiren,  können  aber  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  viscerale  Geschwulst 
lenken. 

Die  Aeiiologie  und  die  Histogenese  der  Carcinome  ist  bekannt- 
lich noch  immer  oder  immer  wieder  Gegenstand  lebhaftester  Discussion, 
auf  welche  hier  natürlich  nicht  eingegangen  werden  kann.  Gerade 
die  Hautcarcinome  stellen  das  Material  dar,  auf  Grund  dessen  diese 
Fragen  am  meisten  und  zweifellos  auch  am  fruchtbarsten  discutirt 
werden  können.  Sowohl  die  Cohnheim'sche  Hypothese  von  dem  Aus- 
gang der  Carcinome  von  congenital  verlagerten  Keimen  (mit  der  von 
Ribbert  neuerdings  gegebenen  Modification),  als  auch  die  Anschauung 
von  der  Bedeutung  der  mechanischen  Lritation  sowie  die  Infections- 
hypothese  sucht  an  den  Hautcarcinomen  ihre  wesentlichsten  Stütz- 
pimkte.  Die  Naevuscarcinome,  die  Erfahrungen  über  die  Heredität  der 
Krebse,  ihr  Vorkommen  an  Stellen  mit  Entwickelungscomplicationen 
sprechen  für  die  erste,  die  Narbencarcinome,  die  von  Ulcera  cruris  aus- 
gehenden, die  Lippenkrebse  der  Raucher,  die  Scrotalcarcinome  der 
Schornsteinfeger,  die  Paraffin-  und  Theerkrebse  für  die  zweite  An- 
schauimg.  Für  sie  sind  wohl  auch  die  Fälle  zu  verwerthen,  in  denen 
im  Anschluss  an  Psoriasis  resp.  Arsenkeratosen  und  an  Warzen  Car- 
cinome aufgetreten  sind.  Von  den  histologischen  Befunden  von  „Carcinom- 
parasiten**  —  Protozoen,  Sprosspilzen  —  hat  sich  bisher  noch  keiner 
allgemeine  Anerkennung  verschaffen  können. 

Auch  die  Klinik  und  die  Epidemiologie  (gehäuftes  Vorkommen  von 
Krebsen  in  manchen  Gegenden)  haben  einigermaassen  beweiskräftiges 
Material  für  die  Lifectiosität  des  Carcinoms  nicht  erbringen  können. 

Die  Carcinome  der  Haut  treten  (ausser  bei  Xeroderma  pigmen- 
tosum) nur  sehr  selten  im  jugendlichen  Alter  auf. 

Sie  sind  in  ihrem  klinischen  und  histologischen  Verhalten  und  in 
ihrem  Verlauf  so  ausserordentlich  mannigfaltig,  dass  eine  Eintheilung 
in  verschiedene  Kategorien  fast  unabweisbar  erscheint;  jede  solche  Ein- 
theilung ist  aber  ausserordentlich  schwierig,  weil  zwischen  den  meisten 
Formen,  auch  zwischen  den  meist  als  „Cancroide"  bezeichneten  benigneren 
und  den  maligneren  „Carcinomen"  zum  mindesten  vom  klinischen  Stand- 
punkt mannigfache  Uebergänge  bestehen.  Die  histologischen  Typen  sind 
ausserordentlich  mannigfaltig,  für  die  klinische  Charakterisirung  aber 
meist  noch  nicht  scharf  genug  gesondert. 
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Die  Formen,  die  wir  als  die  Yulgären  bezeichnen  köDuen,   be- 
ginnen mit  einer   mehr   oder  weniger  hervorragenden,   flacheren  oder 
tieferen,   oft   sehr  derben,   ja  ]aiorpelharten ,    blassen,    oft  höckerigen 
Knotenbildung,  zu  der  sich  früher  oder  später  eine  Erosion  der  Ober- 
fläche und  weiterhin  Wucherung  oder  Zeifall  gesellt.   Wir  haben  dann 
entweder  eine  hochrothe,  wenig  secemirende,   manchmal  l,z.  B.  Mu^ 
am  Penis)  papilläre  Erhabenheit  mit  derbem,    aber  nicht   oder   wenig 
geröthetem    Saum    (Blumenkohlgeschwulst,    malignes  Papillom) ,    oder 
eine  Erosion   mit  kömiger  Oberfläche,   oder  ein  Geschwür  mit  kömi- 
gem Gmnd  und  wallartig  auf- 
geworfenem oder  selbst  über-  Fig.  82. 
hängendem,  hartem  Rande 
vor  uns.     Solange  der  Zerfall 
sich  in  massigen  Grenzen  hält, 
sind  die  ihres  normalen  Epithel- 
Oberzuges    beraubten    Flächen 
wenig  oder  nicht  belegt;  geht 
der   Zerfall   tiefer,   so  kommt 
durch  Zersetzungsvoi^änge  ein 
schmieriger,  übelriechender  Be- 
lag zu  Stande.  Durch  seitlichen 
Druck  kann  man  aus  den  Ero- 
sions-    oder     TJlcerations- 
flächen  oft  weissliche  Hassen 
ausdrücken,  in  denen  sich  dann 
die  Epithelzellen,  eventuell  auch 
wirkliche  Hornperlen  nachwei- 
sen lassen.   Die  fortschreitende 
Tumorbildung  documentirt  sich 
am  Bande  in  einheitlichen,  mehr 
oder  weniger   breiten  Infiltra- 
tionszonen   oder   in    multiplen 
au^espr engten  Knötchen. 

Manchmal  lässt  der  Zer- 
fall lange  auf  sieb  warten, 
manchmal  beginnt  er  früh  und 
schreitet  mit  der  bekannten 
unaufhaltsamen  Rapidität  ohne 
Schonung  irgend  welcher  Ge- 

websgrenzen  in  der  Tiefe  und  CMoinom  der  stim. 

FUlche  vorwärts. 

Die  mit  der  ülceration  beginnenden  spontanen  und  BerUhrungs- 
schmerzen,  Blutungen,  Ljmphdrüsenerhrankungen,  Ka- 
chexie vollenden  dieses  wohlbekannte  Bild  der  einfachen  Hautkrebse, 
mit  dem  das  der  Carcinome  auf  den  an  die  Haut  angrenzenden 
Schleimhäuten  identisch  ist.  So  finden  wir  sie  an  ihren  hauptsäch- 
lichen Localisationsstellen ,  an  den  Lippen,  an  den  Genitalien 
(männlichen  —  speciell  oft  bei  Phimose  —  und  weiblichen) ;  so 
stellen  sie  sieb  auf  Lupus  (mit  besonders  schnellem  und  intensivem 
Zerfall),  auf  tertiärer  Syphilis  (relativ  häufig  an  der  Zunge),  auf 
Ulcera  cruris  etc.  etc.  dar  (s.  oben).     Analog  sind  die  Formen,  welche 
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bei  Durchbruch   von  Krebsen   anderer  Organe   in   die  Haut  zu  Stande 
kommen. 

Einer  besonderen  Erwähnung  aber  bedürfen  gerade  vom  dermato- 
logischen Standpunkt  aus  einige  besondere  Formen  der  Garcinome; 
ich  habe  der  Tumoren  beim  Xeroderma  pigmentosum  schon  bei 
dieser  Erkrankung  gedacht  (cf.  Atrophien). 

Besonders  malign  verlaufen   oft   die  an  Naevi   sich  anschliessen- 
den melanotischen  Tumoren,  Über  deren  histologische  Structur  (Carcinom 
oder  Sarkom?)  die  Acten  noch  nicht  geschlossen  sind.   Hierher  ist  viel- 
leicht  auch    die  als  Lentigo 
Fig.  38.  maligna  bezeichnete ÄffectioQ 

zu  rechnen:  braune  bis  schwarze 
Flecke,  besonders  in  den  oberen 
Parthieo  des  Oesichtes  von 
Greisen ,  welche  sich  stellen- 
weise zurUckbilden  können, 
schliesslich  aber  in  maligne 
Tumoren  fibergeheu. 

Zu  den  im  allgemeinen 
sehr  chronisch  und  benign 
verlaufenden  Hautkrebsen  ge- 
hören die  sogenannten  Ulcera 
rodentia  (.,Carcinoma  Ja- 
cob"), die  in  ihrer  charakte- 
ristischen Ausbildung  fast  aus- 
schliesslich im  Gesicht  (am 
häufigsten  in  der  Umgebung 
des  Auges)  vorkommen:  kleine, 
flache,  weissgraue  oder  röth- 
liche,  oberflächliche,  derbe 
Knötchen,  die  durch  centra- 
les narbenähnliches  Ein- 
sinken und  peripheri- 
sches Fortschreiten  die 
Form  einer  kreis-,  halbkreis-, 
kleeblattförmigen  Scheibe  mit 
scharfem,  feinem,  leicht  er- 
habenem, nicht  ulcerirtemSaum 
Carcinom  der  Nase.  annehmen.    Dieselben  wandeln 

sich  nur  ganz  allmälig  in  ober- 
flächlich erodirte,  intensiv  rothe,  von  einem  charakteristischen  Infil- 
trationssaum umgebene  Flächen  um  und  können  als  solche  in  Jahr- 
zehnten grosse  Flächen  überziehen.  Tieferer  Zerfall  stellt  sich,  wenn 
überhaupt,  erst  sehr  spät,  ein.  Es  können  sich  dann  sehr  starke  Zer- 
störungen ausbilden.  Spontane  partielle  Abheilung  im  Centrum  kommt 
aber  vereinzelt  auch  bei  anderen  —  höher  entwickelten  —  Carci- 
nomen  vor. 

In  diese  Gruppe  der  relativ  benignen  Carcinome  gehören  femer 
die  oft  multiplen  Epitheliome,  welche  von  sogenannten  seborrhoischen 
Warzen,  besonders  häufig  des  Gesichts,  seltener  der  Hände  und  Vorder- 
arme   ausgehen.      Diese    Gebilde    ."iind    mit    den  Verrucae    seniles    des 
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Körpers  (s.  o.)  augenscheinlich  nicht  identisch;  sie  werden  besser  als 
Keratoma  senile  („Acn^  s^bac^e  concrete,  K(^ratoses  pr^- 
canc^reuses**  —  hierher  gehört  wohl  auch  das  „Epithelioma  verru- 
cosum  abortivum")  bezeichnet  und  finden  sich  sehr  häufig  in  Combi- 
nation  mit  der  sogenannten  „ Seemannshaut **  (cf.  Atrophien  der  Haut). 
Sie  stellen  zunächst  in  den  etwas  erweiterten  Follikelöfibungen  fest 
haftende,  trockene,  graugelbe  bis  fast  schwarze  Borken  dar,  die  auf 
einer  etwas  rauhen,  rothen,  leicht  blutenden  Fläche  sitzen  und  auch 
starke  Hervorragungen ,  ja  geradezu  Hauthörner  bilden  können.  Sie 
können  mit  leichter  Atrophie  (mit  und  ohne  Therapie)  heilen,  gehen 
aber  oft  ganz  allmälig  in  zunächst  meist  langsam  verlaufende,  später 
aber  auch  tiefgreifende  Carcinome  über  (cf.  die  Analogien  mit  Xero- 
derma  pigmentosum).  .      „       . 

Zu  den  oberflächlichen  Hautcarcinomen  gehört  auch  die  ^^Fagefs 
disease  of  the  nipples'%  welche  jetzt  wohl  ziemlich  allgemein  als  Carci- 
nom  der  Brustwarzenhaut  aufgefasst  wird.  Diese  seltene,  klinisch 
sehr  wohl  charakterisirte  Krankheit  beginnt  ohne  wesentliche  subjective 
Erscheinungen  als  ein  oberflächlicher,  einem  nässenden  (jedoch  weder 
papulösen  noch  vesiculösen)  Ekzem  ähnlicher,  aber  wohl  auch  schon 
epitheliomatöser  Process  meist  an  der  Brustwarze  älterer  Frauen  (ge- 
wöhnlich einseitig),  in  seltenen  Fällen  auch  an  anderen  KörpersteUen 
(Scrotum,  Penis  etc.).  Nach  Abstossung  der  Homdecke  liegt  eine  hoch- 
rothe,  feuchtglänzende,  glatte  oder  etwas  imregelmässige ,  sehr  scharf 
abgesetzte,  rundlich-ovale  oder  von  kleinen  Kreisbögen  begrenzte  Fläche 
vor,  die  sich  als  ganz  oberflächlich  pergamentähnlich  infiltrirt  erweist 
und  (meist  nur  in  vielen  Jahren)  weite  Strecken  überziehen  kann,  dünne 
Krusten  bildend,  sich  stellenweise  wieder  mit  Homschicht  bedeckend, 
ja  sogar  zu  Vemarbung,  zu  Retraction  der  Brustwarze  führend,  an 
anderen  Stellen  zu  seichter  ülceration  kommend,  manchmal  starke 
Schmerzen  bereitend.  Früher  oder  später  kann  sich  dann  ein 
Mamma-  oder  ein  Lymphdrüsencarcinom  hinzugesellen. 
Die  Annahme,  dass  diese  Erkrankung  durch  Psorospermien  hervor- 
gerufen wird,  ist  wohl  fast  allgemein  fallen  gelassen  worden.  Die  als 
solche  aufgefassten  Gebilde  werden  jetzt  als  Zellderivate  gedeutet. 

Ausser  den  vulgären  malignen  Epitheliomen  der  Haut  und  ausser 
den  zuletzt  erwähnten  relativ  benignen  Formen  gibt  es  noch  eine  grosse 
Anzahl  von  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  wirklich  benignen 
Epitheliomen,  auf  die  zum  Theil  schon  bei  den  benignen  Tumoren 
hingewiesen  worden  ist  und  die  wegen  ihrer  Seltenheit  bisher  weder 
klinisch  noch  histologisch  kurz  geschildert  werden  können :  Epitheliome, 
die  von  den  Drüsen  oder  von  den  Haarbälgen  oder  von  „versprengten 
Epithelkeimen **  ausgehen  (z.  B.  „Trichoepithelioma").  Hierher 
gehören  auch  die  spärlichen  Beobachtungen  von  verkalkten  Epi- 
theliomen mit  ebenfalls  benignem  Verlauf  (z.  B.  an  den  Augenlidern 
von  jungen  Individuen). 

Die  Histologie  der  Hautcarcinome  gibt  fast  ebenso  mannigfaltige  Bilder  wie 
die  Elinik.  Die  die  Epitheliommassen  zusammensetzenden  Zellen  sind  bald  klein 
und  dicht  gedrängt,  wie  beim  Ulcus  rodens ,  bald  gross ;  sie  sind  in  den  einen  Fällen 
noch  fibrillär  und  kommen  zur  Yerhomung  (Perlkugeln),  in  anderen  sind  sie  frei 
von  Protoplasmafäden  und  Stacheln ;  sie  enthalten  je  nach  ihrer  Wachsthumstendenz 
bald  ausserordentlich  zahlreiche,  bald  nur  relativ  spärliche,  vielfach  auch  unregel- 
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massige  Mitosen  und  die  verschiedensten  Einlagerungen  und  Degenerationen,  welche 
so  oft  als  Parasiten  gedeutet  worden  sind.  Auch  das  Bindegewebe  verhält  sich  sehr 
verschieden;  auf  der  einen  Seite  massenhafte  Ansammlungen  von  .Plasmazellen', 
starke  Durchsetzung  mit  Eiterkörperchen,  auf  der  anderen  ein  fibröses,  zellarmea 
oder  hyalin  entartetes  Grewebe.  Endlich  ist  die  „Architektur"  der  Garoinome  eine 
ausserordentlich  mannigfaltige.  Einzelne  Formen,  wie  z.  B.  die  Ulcera  rodentia 
sind  auch  histologisch  gut  als  solche  zu  erkennen. 

Diagnose.  So  leicht  die  klinische  Diagnose  eines  Garcinoms  bei 
typischer  Ausbildung,  so  schwer  kann  sie  in  den  Anfangsstadien  sein, 
in  denen  sie  doch  ganz  besondere  Bedeutung  hat.  Ihre  Hauptelemente 
sind  die  Härte,  der  Mangel  resp.  die  Geringfügigkeit  der  entzünd- 
lichen Erscheinungen,  die  körnige  Beschaffenheit  des  Grundes, 
eventuell  die  harte  Schwellung  einzelner  Drüsen,  das  Alter 
der  Patienten  etc.  Di£Perentialdiagnostisch  kommen  in  Betracht:  bei  den 
kleinsten  Cancroiden  Warzen,  Naevi,  spitze  Condylome,  bei  den  grösseren 
Lues  (und  zwar  sowohl  primäre,  als  secundäre,  als  auch  ganz  besonders 
tertiäre  Syphilide)  die  verschiedensten  Formen  der  Hauttuberculose,  ülcera 
cruris,  Lupus  erythematodes,  chronischer  Rotz,  Actinomykose  etc.  Ausser 
der  klinischen  Untersuchung  (speciell  auch  zu  achten  auf  das  Vorhanden- 
sein von  Keratoma  senile)  und  der  Anamnese  bedienen  wir  uns  in  erster 
Linie  der  histologischen  Untersuchung  eines  zur  Probe  excidirten 
Randstückchens;  doch  kann  vor  der  Verwechslung  von  atypischer  Epithel- 
proliferation bei  entzündlichen  Processen  und  von  Schrägschnittbildem 
mit  Cancroiden  nicht  oft  genug  gewarnt  werden;  auf  der  anderen  Seite 
fehlt  bei  beginnenden  Cancroiden  noch  die  atypische  Durchwucherung 
von  Epithel  und  Bindegewebe.  Wir  haben  femer  speciell  gegenüber 
der  Lues  die  Diagnose  „ex  juvantibus"  (Hg  bei  eventueller  Früh-,  JK 
bei  Spätlues)  und  gegenüber  der  Tuberculose  die  Injection  mit  dem  alten 
Koch'schen  Tuberculin  und  die  Thierimpfung  zur  Verfügung.  Doch 
darf  mit  allen  diesen  Methoden  nicht  zu  viel  Zeit  verloren,  und  es  muss 
speciell  immer  im  Auge  behalten  werden,  dass  es  auch  Combinationen 
von  Tuberculose  imd  vor  allem  von  Lues  mit  Carcinom  gibt  (das 
Letztere  speciell  an  der  Zunge). 

Die  DifiPerentialdiagnose  gegenüber  den  Sarkomen  hat  eine  gerin- 
gere praktische  Bedeutung. 

Die  Prognose  ist  von  der  Form  und  vor  allem  von  dem  Zeit- 
punkt der  Diagnose  und  von  der  Möglichkeit,  rein  chirurgisch  einzu- 
greifen, abhängig.  Die  Ulcera  rodentia,  die  Pagets  disease  haben 
einen  sehr  langsamen,  das  Allgemeinbefinden  wenig  schädigenden 
Verlauf.  Bei  den  rapid  sich  entwickelnden  papillomatösen,  melanoti- 
schen  etc.  Carcinomen  kann  es  zu  spät  sein,  auch  wenn  die  Diagnose 
früh  gestellt  wird.  Auf  eine  spontane  Ausheilung,  die  allerdings  bei 
den  benigneren  Formen  vorkommen  kann,  darf  man  auch  bei  deut- 
licher centraler  Narbenbildung  nicht  rechnen. 

Therapie.  Eine  Art  prophylaktischer  Therapie  kann  man  nur 
bei  dem  Keratoma  senile  (imd  bei  den  Leukoplakien  der  Mundhöhle 
imd  der  Genitalien)  üben,  indem  man  diese  (die  Eeratome  am  besten 
mit  Resorcinsalben)  möglichst  beseitigt  und  dauernd  für  die  Fernhaltung 
der  Borken  sorgt. 

Eine  wirklich  auch  nur  einigermaassen  sichere  interne  Therapie 
der  Carcinome  kennen  wir  nicht;   auch  das   immer  wieder  gerühmte 


Garcinome  der  Haut:  Diagnose,  Therapie.  397 

Arsen  (subcutane  Injection)  und  die  moderne  bacterielle  Therapie  sind 
nur  in  solchen  Fällen  zu  versuchen,  in  denen  andere  Methoden  nicht  mehr 
anwendbar  sind.  In  allererster  Linie  muss  die  Therapie  der  Haut- 
carcinome  eine  chirurgische  sein.  Bei  den  tiefergreifenden  Tumoren 
muss  rücksichtslos  frühzeitige  und  ausgiebigste  Excision  weit  im  Ge- 
sunden (mit  Drüsenexstirpation,  eventuell  mit  nachfolgender  Plastik, 
Transplantation  etc.)  vorgenommen  werden.  Aber  auch  bei  allen  ober- 
flächlichen Formen  würde  ich  diese  Therapie  immer  dann  in  erster  Linie 
berücksichtigen,  wenn  sie  ohne  grössere  Schädigung  wichtiger  Organe 
durchzuführen  ist.  Bei  diesen  benigneren  Formen  kann  man  allerdings 
oft  auch  mit  weniger  eingreifenden  Methoden  zu  einem  definitiven 
Resultat  kommen  und  wird  sie  zumal  im  hohen  Greisenalter  bevor- 
zugen. Aber  man  muss  auch  in  solchen  Fällen  berücksichtigen,  dass 
man  durch  unvollkommene  Beseitigung  mittelst  zu  schwacher  Aetz- 
mittel,  mittelst  Elektrolyse  etc.  das  Wachsthum  der  Neoplasmen  an- 
regen imd  sie  damit  geradezu  ungünstig  beeinflussen  kann.  Das  möchte 
ich  auch  von  den  Auskratzungen  mit  dem  scharfen  Lö£fel  und  nach- 
folgender Aetzung  befürchten. 

Unter  den  medicamentösen  Methoden,  die  für  kleine,  oberfläch- 
liche, relativ  benigne  Epitheliome  allenfalls  zu  benutzen  sind,  erwähne 
ich  die  verschiedenen  Arsenpräparate  zur  Aetzung  (z.  B.  die  Pasta  Gosmi: 
Ac.  arsenic.  1,0,  Hydrarg.  sulfur.  3,0,  Ungu.  lenient.  24,0;  femer  nach 
Czerny-Trunczek:  Ac.  arsenic.  1,0,  AlcohoL  absolut.  Aether  sulf.  ana 
75,0 — 40,0  eventuell  mit  Zusatz  von  Orthoform  zur  Verminderung  der 
Schmerzen  —  alle  Arsenätzungen  dürfen  nur  auf  kleinen  Stellen  an- 
gewendet werden  wegen  der  Intoxicationsgefahr);  femer  Ghlorzink, 
Wiener  Aetzpaste,  Chlorkali,  Ghlormagnesium,  Milchsäure,  Essigsäure, 
rauchende  SsJpetersäure,  Pyrogallussäure  etc.  Viel  verwendet  wurde 
auch  eine  Zeit  lang  die  Methylenblautherapie.  Bei  Ulcera  rodentia  imd 
Eeratomata  senilia  kann  man  mit  starken  (bis  50procentigen)  Resor- 
cinpasten,  oder  mit  Resorcin  in  Substanz  manchmal  recht  günstige 
Resultate  erzielen. 

Bei  inoperablen  Carcinomen  kann  man  von  der  Formalinätzung 
(10 — 30  Procent),  dem  Paquelin,  dem  Chlorzink  etc.  den  ausgiebigsten 
Gebrauch  machen;  dabei  ist  die  symptomatische  speciell  die  schmerz- 
lindernde Behandlung  (Orthoform,  Cocain  etc.)  nicht  zu  vernachlässigen; 
beim  Ulcus  rodens,  wenn  es  so  grosse  Flächen  überzogen  hat  oder 
so  localisirt  ist,  dass  die  locale  Exstirpation  nicht  mehr  möglich  ist, 
kann  man  mit  dem  scharfen  Löffel  abkratzen  und  nachträglich  ätzen. 

2.  Sarkome. 

Die  Lehre  von  den  Hantsarkomen  befindet  sich  augenblicklich 
in  einem  Stadium  der  lebhaftesten  Discussion  und  grosser  Unsicher- 
heit. Wir  besprechen  sie  am  besten  in  zwei  Gruppen,  a)  die  eigent-' 
liehen  Hautsarkome  und  b)  diejenigen,  welche  nicht  nach  allen 
Richtungen  dem  bekannten  Sarkomtypus  entsprechen,  aber  vorläufig 
auch  sonst  noch  nirgends  unterzubringen  sind  und  daher  den  provi- 
sorischen, von  verschiedenen  Autoren  allerdings  noch  sehr  verschieden 
aufgefassten  Namen  der  „Sarkoiden  Geschwülste*"  bekommen  haben 
und  vorläufig  behalten  können. 
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I.  Die  erste  Gruppe  enthält  a)  die  metastatischen  Sarkome 
der  Haut;  d.  h.  alle  diejenigen,  bei  denen  die  Neoplasie  von  irgend 
einem  anderen  Organe  ausgeht  und  eine  oft  ausserordentlich  grosse  An- 
zahl von  mehr  oder  weniger  schnell  wachsenden,  zuerst  oft  subcutanen 
derben  Knoten  auf  der  Haut  in  unregelmässiger  Vertheilung  auftritt. 
Nicht  immer  ist,  wenn  die  Haut  befallen  wird,  der  ursprüngliche  Sitz 
der  Krankheit  schon  entdeckt;  manchmal  geschieht  das  erst  bei  der 
Section.  Melanotische  Sarkommetastasen  befallen  die  Haut  besonders 
bei  Chorioideasarkomen.  Es  erübrigt  sich,  über  den  malignen,  gelegent- 
lich sehr  acuten  und  fieberhaften  Verlauf  dieser  Erkrankungen  Weiteres 
hinzuzufügen. 

ß)  Die  primären  Sarkome  der  Haut  —  hierzu  gehören  einmal 
isolirte  Tumoren,  die  ohne  nachweisbare  Ursache,  manchmal  auch 
nach  Traumen,  nach  entzündlichen  Affectionen,  auf  nicht  pigmen- 
tirten  Gefässnaevis  etc.  auftreten,  bald  langsamer,  bald  schneller 
wachsende  und  ulcerirende,  bald  weiche,  bald  harte,  nicht  oder  massig 
pigmentirte,  in  der  Cutis  oder  Subcutis  sitzende,  manchmal  gelappte, 
manchmal  knopfförmige  Tumoren  bilden,  in  der  Haut  und  in  inneren 
Organen  Metastasen  machen  und  sich  auch  auf  dem  Lymphgefass- 
wege  —  mit  Bildung  von  nekrotisirenden,  stark  blutenden  Tumoren  — 
fortsetzen  können  (Spindel-,  Rund-  oder  Riesenzellen-,  auch  Myxo- 
und  Angiosarkome.) 

Ferner  zählen  wir  vorläufig  hierher  die  primären  Melano- 
sarkome  der  Haut,  meist  ganz  besonders  maligne  Geschwülste,  welche 
mit  Vorliebe  von  pigmentirten,  eventuell  traumatisch  gereizten  Naevis 
ausgehen  —  wie  schon  erwähnt,  steht  bei  diesen  Tumoren  zur  Zeit  die 
Frage  zur  Discussion,  ob  es  sich  immer  um  Carcinome  oder  um  Sar- 
kome handelt  oder  ob  beides  vorkommt.  Melanotische  Sarkome  finden 
sich  aber  auch  unabhängig  von  Naevis,  z.  B.  an  den  Lidern,  femer  an 
den  Fingern  und  Zehen  unter  der  Form  eines  „Panaritium  melano- 
ticum**.  Diese  braun-  bis  blauschwarzen,  meist  energisch  wuchernden 
und  ulcerirenden,  gelegentlich  sehr  schmerzhaften  Tumoren  führen  oft 
sehr  schnell  zu  Metastasen  in  der  Haut,  den  Drüsen  und  in  den  inne- 
ren Organen,  daneben  zu  einer  diffusen  Dunkelfärbung  der  Haut,  zu 
Melanurie  etc. 

Sehr  selten  scheinen  maculöse  Fornlen  von  Melanosarkom  mit 
mildem  Verlauf  zu  sein. 

n.   Die  sogenannten  Sarkoiden  Geschwülste. 

Die  Grenzen  dieser  Gruppe  sind  keineswegs  scharf.  Wir  sondern 
von  ihr  (im  Gegensatz  zu  Kaposi)  das  wohl  charakterisirte,  wenn 
auch  ätiologisch  und  pathologisch-anatomisch  noch  nicht  geklärte 
Krankheitsbild  der  Mycosis  fungoides,  die  bei  Leukämie  und  Pseudo- 
leukämie  auftretenden  Hauterscheinungen,  sei  es  dass  sie  sich  vor  oder 
mit  oder  nach  dem  Beginn  der  Blut-,  visceralen  oder  Drüsenverände- 
rungen entwickeln,  die  Lymphodermia  perniciosa  ab  und  lassen  zu- 
nächst hier  nur  stehen  a)  das  sogenannte  idiopathische  multiple 
hämorrhagische  Sarkom  („idiopathisches  multiples  Pigmentsar- 
kom**)  und  b)  atypische  Fälle. 

a)  Die  idiopathischen  multiplen  hämorrhagischen  (früher 
imd  weniger  zutreffend  „Pigment"-)  Sarkome  (Kaposi)  treten  am  häu- 
figsten bei  älteren  Männern  auf;  sie  scheinen  in  manchen  Gegenden 
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wesentlich  öfter  vorzukommen,  als  in  anderen.  Einige  Male  wurden 
äussere  Ursachen  (Durchnässungen,  Traumen)  angegeben  (?).  Die  Er- 
krankung beginnt  meist  an  Füssen  und  Händen  („Akrosarkom^)  in 
Form  von  kleinen,  meist  rothbräunlichen,  derben  und  glatten  Efflores- 
cenzen,  welche  theils  disseminirt,  theils  in  Gruppen  auftreten  und 
weiterhin  eine  blaurothe  Farbe  annehmen  können.  Dabei  stellt  sich 
früher  oder  später,  gelegentlich  sogar  schon  vor  den  Knoten,  unter 
lebhaften  Schmerzen,  welche  die  Function  sehr  stark  beeinträchtigen, 
eine  diffuse,  imregelmässige  Schwellung  der  Füsse  und  Hände,  eine 
spindelartige  Verdickung  der  Finger,  eine  mehr  gleichmässig  rothe  bis 
bläuliche  Verfärbung  der  Haut  ein.  Vielfach  kommt  es  zu  spontaner 
Bückbildung  einzelner  Knoten  oder  centraler  Parthien  einer  Gruppe 
mit  narbenähnhcher  Atrophie  und  Pigmentirung,  seltener  zu  gangränöser 
Abstossung.  Nach  sehr  verschieden  langer  Zeit  tritt  eine  Ausbreitung 
auf  das  Gesicht  und  auf  den  Rumpf,  manchmal  auch  auf  die  Schleim- 
häute ein.  Allgemeinerscheinungen,  Fieber,  Durchfalle  etc.  weisen  auf 
innere  Metastasen  hin.  Auch  Knochen  können  von  der  Neubildung  per 
contiguitatem  von  der  Haut  aus  oder  auf  dem  Wege  von  Metastasen 
durchsetzt  werden.  Nervöse  Erscheinungen  (ausser  den  Schmerzen)  sind 
nur  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  worden.  Nach  mehreren,  manchmal 
erst  nach  vielen  Jahren  tritt  der  Exitus  ein,  und  die  Autopsie  ergibt 
dann  das  Vorhandensein  zahlreicher  Metastasen. 

Histologisch  ist  der  Process  noch  nicht  genau  rubricirt.  (Auf- 
fallend ist  die  Erweiterung  der  Gefässe,  die  zahlreichen  Blutungen  und 
ihre  Residuen  [Pigment],  die  kleinzellige  Infiltration  neben  Spindelzellen- 
zügen —  Angiosarkom  oder  entzündliche,  nach  Einigen  infectiöse  Neu- 
bildung?) 

b)  Die  —  klinisch  und  histologisch  atypischen  —  sarcoiden  Tumoren 
der  Haut  sind  noch  viel  zu  wenig  studirt,  um  eine  kurze  lehrbuchmässige  Zn- 
sammenfiAssang  zu  gestatten.  Es  handelt  sich  meist  um  Randzellentumoren,  deren 
Abgrenzong  von  der  Pseudoleukämie  und  von  den  eigentlichen  Rundzellensarcomen 
zur  Zeit  noch  nicht  möglich  ist,  oder  um  Tnmoren  (mit  und  ohne  Betheiligung  der 
inneren  Oi^ane),  bei  denen  die  fehlende  Schrankenlosigkeit  des  Wachsthums,  der 
mehimals  benigne  Verlauf  (Heilung  durch  Arsen,  durch  Erysipel  etc.)  und  das  histo- 
logische Bild  (Einlagerung  der  (reschwulstzellen  in  die  Lymphspalten  der  Cutis  mit 
Erhaltung  der  Struetur  der  letzteren)  zu  Zweifeln  an  der  echten  Sarkomnutur  Anlass 
gab.  Klinisch  waren  bald  tiefere,  derbe,  „ flachkugelige'',  blaurothe  oder  auch 
normal  gefärbte  Knoten,  bald  kleinere  und  oberflächlichere  Herde,  mit  Neigung 
zu  centraler  Involution,  im  Gesicht  solche  mit  blauem  Centrum  und  gelbem  Rand 
vorhanden  (die  letzteren  als  , multiple  benigne  Sarcoide"  bezeichnet). 

Fraglich  ist  auch,  wo  manche  bei  Kindern  (auch  schon  bei  Neugeborenen) 
beobachtete  und  als  Rund-  und  SpindelzeUensarkome  diagnosticirte  Tumoren  zu 
rubriciren  sind. 

Endlich  ist  noch  zu  betonen,  dass  in  einzelnen  Fällen  urticarielle ,  pemphi- 
goide und  hämorrhagische  Eruptionen  vor  oder  neben  multiplen  Sarkomen  con- 
statirt  worden  sind. 

Von  den  Sarkomen  werden  —  vorerst  vor  allem  wegen  des  histologischen 
Befundes  —  noch  abgegrenzt  werden  müssen  die  multiplen  Lymphendotheliorae 
der  Haut,  welche  klinisch  mit  den  ersteren  grosse  Aehnlichkeit  nahen  und  in  zahl- 
reichen derben  Knoten  mit  geringer  Neigung  zum  Zerfall  bestehen.  Die  Endo- 
theliome  der  Haut  überhaupt  bilden  bald  mehr  Sarkomen,  bald  mehr  Carcinomen 
ähnliche,  bisher  nur  histologisch  diagnosticirbare  Tumoren. 
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Bei  der  Diagnose  der  hier  aufgeführten  Formen  sind  —  ausser 
Carcinomen  und  den  verschiedensten  benignen  Geschwülsten  der  Haut  — 
vor  allem  die  infectiösen  Granulationsgeschwülste:  Lues,  Tuber- 
culosen Ahtinomyhose,  femer  Mycosis  fungoides,  Pseudo- 
leukämie  und  Leukämie,  aber  auch  die  tuberösen  Jod-  und  Brom- 
exantheme  durch  die  nach  den  verschiedensten  Richtungen  (Blut, 
Urin,  Tuberculinreaction ,  histologische,  bacteriologische  Prüfung,  «In- 
vantia")  vorgenommene  Untersuchung  auszuschliessen. 

Die  Prognose  ist  bei  den  verschiedenen  Formen  sehr  verschie- 
den —  am  günstigsten  bei  den  locaUsirten  nicht  melanotischen,  am 
ungünstigsten  bei  den  sich  schnell  generalisirenden  melanotischen 
Formen. 

Die  Therapie  muss  bei  den  solitären  Formen  in  möglichst  früh- 
zeitiger und  vollständiger  Excision  im  Gesunden  bestehen  —  auch  da- 
nach sind,  speciell  bei  den  melanotischen  Tumoren,  Recidive  und  Gene- 
ralisirungen  noch  sehr  häufig.  Bei  allen  anderen  Formen  gibt  eine 
energische,  langdauemde  (am  besten  subcutane)  Behandlung  mit  Arsen 
einige  Aussicht  auf  Erfolg.  Freilich  sind  auch  ihre  Residtate  nur  zu 
ofb  bloss  passagere;  immerhin  aber  sind  einige,  lange  Zeit  anhaltende 
Heilungen  berichtet  worden.  Die  Therapie  mit  Erysipeltoxinen 
(Coley)  befindet  sich  noch  ganz  im  Stadium  des  Versuchs,  kann  aber 
in  verzweifelten  Fällen,  da  einige  Heilungen  vorzuliegen  scheinen,  em- 
pfohlen werden. 

B.  Infectiöse  Neoplasmen  vorwiegend  epitheliomatöser 

Natur. 

Unter  dieser  Bezeichnung  fassen  wir  drei  anatomisch  und  ätio- 
logisch zweifellos  nahe  verwandte  Arten  von  Neubildungen  zusammen, 
von  denen  zwei,  wie  klinisch  und  experimentell  erwiesen  ist,  infectiös 
sind,  wenngleich  wir  ihre  Erreger  noch  nicht  kennen.  Sie  sind  vor 
allem  auch  durch  ihre  Neigung  zu  spontaner  Involution  von  den  eigent- 
lichen Neoplasmen  unterschieden. 

1.  Molluscum  (Epithelioma)  contagiosum. 

Diese  Tumoren  entstehen  ohne  alle  entzündliche  Erschei- 
nungen als  kleinste,  rundliche  Knötchen,  wachsen  peripherisch 
und  in  die  Höhe  und  stellen  dann  im  Durchschnitt  bis  linsengrosse,  selten 
grössere  Erhebungen  über  die  Haut  dar,  welche  sich  als  Kugelabschnitte 
scharf  von  der  ganz  normalen  Umgebung  absetzen.  Ihre  Consistenz  ist  eine 
massig  derbe,  ihre  Farbe  in  den  peripheren  Parthien  normale  Hautfarbe 
oder  leicht  gelblich  durchscheinend  oder  mattroth.  Im  Centrum  findet 
sich  ein  grösseres  oder  kleineres  Gebiet,  das  sich  durch  einen  scharfen, 
kreisförmigen,  mit  den  Contouren  des  öesammtgebildes  concentrischen 
Saum  von  der  sanft  abfallenden  Kandzone  abhebt;  diese  centrale  Parthie 
ist  leicht  vertieft  („centrale  Delle")  oder  ganz  plan,  selten  leicht  er- 
haben oder  sogar  leicht  papillomatös;  sie  unterscheidet  sich  von  der 
Peripherie  auch  dui'ch  einen  matt  und  trocken  grauweissen  Farbenton. 

Bei  seitHchem  Druck  gelingt  es  gewöhnhch  ohne  Schwierigkeit, 
aus   der  Mitte  einen  Pfropf  (meist  unter  leichter  Blutung)  herauszu- 
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drücken;  dieser  Pfropf  ist  (mit  seltenen  Ausnahmen,  in  denen  sich  eine 
weisse,  milchige  Flüssigkeit  entleert)  ein  fest  zusammenhängendes  Ge- 
bilde, von  dessen  —  der  Hautoberfläche  entsprechender  —  Basis  meist 
^ine  Anzahl  papillärer  Zapfen  ausgeht  (« subcutanes  Condylom").  Nach 
der  Expression  sinkt  der  Rest  des  Tumors  in  sich  zusammen.  Ohne 
Behandlung  können  die  Mollusca  sehr  lange  bestehen,  sich  aber  manch- 
mal auch  nach  kürzerer  Zeit  zurückbilden. 

Das  Molluscum  contagiosum  tritt  in  einem  Exemplar  auf,  oder  es 
entwickeln  sich  auf  einmal  oder  successive  mehrere  oder  auch  sehr 
viele  solche  Gebilde  in  einer  oder  in  mehreren  Gegenden,  sehr  selten, 
z.  B.  nach  lange  dauernden  Bädern,  nach  juckenden  Hautkrankheiten 
(Scabies,  Pediculi  pubis)  als  disseminirtes  Exanthem,  über  grosse  Theile 
des  Körpers.  Meist  wachsen  sie  recht  langsam  bis  etwa  zu  Eorsch- 
kemgrösse;  nur  selten  confluiren  sie  zu  grösseren,  flächenhaften,  ge- 
furchten Verdickungen  oder  bilden  wirklich  massige  Tumoren  (Mollus- 
cum contagiosum  „giganteum**).  Häufiger  kommt  es  vor,  dass  sich 
rings  um  ein  grösseres  viele  kleinere  localisiren  oder  dass  sie  in  einer 
Linie  (Kratzstrich)  aufgereiht  sind. 

Subjective  Symptome  machen  diese  Tumoren  meist  nicht  (sehr 
selten  Jucken).  Gelegentlich  vereitern  sie  (durch  Eiterkokkeninfection), 
nachdem  sie  sich  intensiver  geröthet  haben.  In  ihrer  Localisation  am 
Lidrande  bedingen  sie  eine  leichte  Conjunctivitis.  Auch  in  der  Mund- 
höhle hat  man  sie  in  leukoplakieähnlicher  Form  beobachtet. 

Sie  kommen  bei  Erwachsenen  am  häufigsten  an  den  Genitalien 
vor;  bei  i^i^dern  finden  sie  sich  besonders  gern  an  den  unbedeckt  ge- 
tragenen Körpertheilen:  Gesicht  (Auge,  Mund,  Nase),  behaarter 
Kopf,  Hände. 

Aetiologie.  Die  Mollusca  sind  zweifellos  infectiös  und  —  in 
wenn  auch  im  allgemeinen  nicht  gerade  hohem,  gelegentlich  vielleicht 
gesteigertem  Grade  —  contagiös.  Eine  Anzahl  von  klinischen  Beob- 
achtungen spricht  für  diese  Thatsache:  Einschleppung  in  Pensionate, 
Schulen  und  Familien,  Autoinoculationen  durch  Kratzen  etc.  Der  oft 
missglückte  experimentelle  Nachweis  der  Uebertragbarkeit  ist  jetzt  in 
einigen  Fällen  mit  Sicherheit  gelungen.  Der  Erfolg  der  Lioculation 
hängt  in  einem  gewissen  Umfang  ab  von  der  individuellen  Disposition 
des  Geimpften  und  von  der  Virulenz  des  Ausgangsmaterials.  Die  Impfung 
findet  am  besten  in  eine  Epidern#stasche  statt.  Die  Incubationszeit  ist 
eine  ziemlich  lange ;  Wochen,  ja  selbst  Monate  können  nach  der  Ueber- 

tragung  vergehen,  bis  das  Knötchen  sichtbar  wird. 

Die  Infectionserreger  sind  uns  noch  nicht  bekannt.  Die  histologiBche  unter- 
snchiing  ergibt,  dass  die  Mollusca  contagiosa  eine  Wucherung  des  Epithels  nach 
der  Cutis  zu  darstellen  (mit  den  Talgdrüsen  haben  sie  nichts  zu  thun;  der  in 
Frankreich  noch  immer  gebräuchliche  Name  Acne  varioliformis  Baz in  ist  also 
schon  darum  auszumerzen).  Es  entwickelt  sich  eine  Anzahl  von  Epidermiszapfen, 
welche  zusammen  einen  kugeligen  Tumor  darstellen,  der  sich  überall  scharf  von 
der  ihn  kapselartig  umgebenden  und  Septen  zwischen  die  Läppchen  entsendenden 
Cutis  absetzt.  In  den  einzelnen  Zapfen  lässt  sich  die  Entwickelung  von  den  normalen 
Basalzellen  zu  den  ,Molluscumk5rperchen*  mit  den  zwischen  ihnen  liegenden,  in 
normaler  Weise  verhornenden,  nicht  betroffenen  Epithelzellen  verfolgen.  Diese  Ent- 
wickelung, auf  deren  Details  wir  hier  nicht  eingehen  können,  ist  so  eigenartig, 
dass  die  Annahme,  es  handle  sich  um  eine  abnorme  Verhomung  oder  besondere 
Zelldegeneration,  kaum  genügt;  vielmehr  ergibt  eine  genauere  Untersuchung,  dass 
in  den  unteren  Zellen  eine  fremdartige  Einlagerung  s^tthat,  welche  an  Parasiten 
aus  der  Classe  der  Protozoen  sehr  erinnert  und  welche  innerhalb  der  dabei  ver- 
Handbuch  der  praktischen  Medicin.    in.    S.  26 
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hörnenden  2iellen  eine  weitere  Entwickelung  (zu  ^segmentirten*  Körperchen)  durch- 
macht Das  fertige  MolluscumkSrperchen  ist  ein  sehr  festes,  auch  starken  chemischen 
Reagentien  Widerstand  leistendes,  ovales  Gebilde  mit  eigenthOmlich  mattem  Glänze. 
Fraglich  ist  noch,  ob  die  MoUusca  contagiosa  der  Vögel  mit  denen  des 
Menschen  identisch  oder  ihnen  nur  sehr  ähnlich  sind,  fraglich  auch,  ob  die  suppo- 
nirten  Erre^r  auch  saprophjtisch  vorkommen  können. 

Die  Diagnose  ist  meist  leicht.  Vor  allem  die  centrale  Delle  ist 
sehr  charakteristisch;  nur  gewisse  Warzen  erinnern  an  diese  Gebilde  — 
aus  ihnen  aber  ist  kein  Pfropf  herauszudrücken;  der  mikroskopische 
Nachweis  der  Molluscumkörperchen  sichert  die  Diagnose.  Mit 
breiten  und  spitzen  Condylomen ,  mit  weichen  imd  Talgdrüsennaevis,  mit 
Milien  kann  nur  bei  ungenügender  Aufmerksamkeit  eine  Verwechslung 
vorkommen. 

Die  Prognose  ist  absolut  günstig. 

Die  Therapie  ist  bei  spärlichen  Mollusca  sehr  einfach;  dieselben 
werden  zwischen  zwei  Fingernägeln  oder  mit  einem  Comedonenquetscher 
exprimirt  oder  auch  ausgekratzt;  die  Heilung  ist  dann  fast  immer  eine 
definitive.  Natürlich  können  danach  noch  neue  Knötchen  in  der  Um- 
gebung auftreten,  welche  in  derselben  Weise  beseitigt  werden.  Bei 
sehr  zahlreichen  Mollusca  kann  man  auch  durch  Schälkuren 
(Salicyl-,  ß-Naphtholsalben,  Seifenspiritus  etc.)  die  Entfemimg  wenig- 
stens der  kleineren  versuchen.  Nur  bei  sehr  grossen  Gebilden  kommt 
eine  eigentliche  chirurgische  Behandlung  in  Frage.  Die  Mollusca  ge- 
wöhnlicher Grösse  heilen  ohne  jede  Narbenbildung. 

2.  Yermeae  durae 

nennen  wir  die  sehr  häufig  vorkommenden  infectiösen  Geschwulst- 
bildimgen,  welche  auch  bei  Laien  speciell  unter  dem  Namen  Warzen 
bekannt  sind  und  welche  wesentlich  aus  einer  Hypertrophie  der  obersten 
Hautschichten  mit  besonderer  Neigung  zu  Verhomung  bestehen.  Wir 
schliessen  hier  also  alle  auf  congenitaler  Veranlagung  beruhenden  Neu- 
bildungen (Naevi  verruciformes,  Verrucae  moUes),  die  Verrucae  seniles, 
die  Verrucae  necrogenicae  (Tuberculosis  verrucosa),  das  Angiokeratom, 
die  „Feigwarzen*  (Condylomata  acuminata  und  lata)  etc.  aus.  Wir 
theilen  die  Verrucae  durae  ein  in: 

a)  Verrucae  durae  vulgares  (papillomatosae)  und 

b)  Verrucae  planae  (juveniles). 

a)  Die  Verrucae  durae  vulgares  entstehen  als  kleine,  zunächst 
flache  und  glatte  oder  ganz  fein  gekörnte,  normal  oder  weisslich  oder 
leicht  gelblich  gefärbte,  derbe  Erhebungen  über  die  Haut,  welche  meist 
langsam  in  die  Fläche  und  in  die  Höhe  wachsen.  Sie  nehmen  dann 
vielfach,  aber  keineswegs  immer,  früher  oder  später  eine  deutlich  verru- 
cöse  Oberfläche  an,  bekommen  einen  gelben  oder  weissgrauen  oder 
schmutzigen  Farbenton  und  werden  durch  immer  stärkere  Verhomung 
sehr  hart.  Sie  erheben  sich  meist  allmälig  ansteigend  aus  der  umgeben- 
den Haut.  Seltener  (speciell  au  der  Haut  des  behaarten  Kopfes  imd 
des  Gesichtes)  treten  einzelne  Büschel  von  Papillen  steil  aus  der  Um- 
gebung hervor.  An  anderen  Stellen  (besonders  an  den  Handtellern) 
stellen  sie  weniger  Erhebungen  über,  als  Einlagerungen  in  die  Haut 
dar;  sie  ähneln  dann  mehr  den  Clavis,  sind  aber  an  ihrer  Oberfläche 
doch  meist  deutlich  warzig  zerklüftet.     An  den  Fusssohlen  können  die 
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Warzen  unter  der  Form  von  stark  verhornten  und  sehr  schmerzhaften 
Gebilden  auftreten,  die  in  der  Mitte  eine  Aushöhlung  tragen,  auf  deren 
sehr  tiefem  Grund  die  eigentliche  weichere  Warzenmasse  liegt.  Wenig 
bekannt  sind  Warzen  mit  einem  wallartig  erhabenen  Saume  und  einem 
scharf  abgesetzten,  leicht  vertieften,  planen  Centrum,  das  mosaikartig 
gefeldert  ist. 

Im  Beginne  sind  die  Warzen  „ abkratzbar*',  d.  h.  sie  lassen  sich 
mit  dem  Fingernagel  oder  mit  dem  scharfen  Löffel  ohne  wesentliche 
Schwierigkeit  entfernen,  und  es  bleibt  dann  eine  plane,  blutende  Fläche 
zurück.  Später  gelingt  die  Abkratzung  nur  bei  Anwendung  grösserer 
Gewalt. 

Die  Verrucae  durae  vulgares  findet  man  am  allerhäufigsten  an  den 
Händen  von  Kindern  und  von  Erwachsenen,  speciell  von  solchen,  welche 
manuell  arbeiten,  femer  am  behaarten  Kopf,  im  Gesicht  (selten  auch 
auf  der  Mundschleimhaut),  an  den  Füssen,  besonders  an  den  Sohlen, 
in  recht  seltenen  Fällen  isolirt  oder  selbst  in  Form  von  disseminirten 
Exanthemen  am  Rumpf.  Sie  können  lange  in  der  Einzahl  be- 
stehen; häufig  sind  mehrere  vorhanden,  manchmal  kleinere  um  eine 
grössere  ausgesprengt  („Verrue  mfere*  und  »Verrues  fiUes*)  oder  in 
Strichen  (vom  Kratzen)  localisirt.  Oft  besteht  lange  Zeit  nur  eine 
Warze ;  nach  multiplen  Läsionen  (z.  B.  KratzefFecten  bei  einer  juckenden 
Hautkrankheit)  können  dann  mehrere  dazu  kommen. 

Eine  einzelne  oder  mehrere  Warzen  können  lange  Zeit  langsam 
wachsen  —  bis  Linsengrösse  (es  kann  auch  Confluenz  eintreten)  — , 
dann  kürzere  oder  auch  sehr  lange  Zeit  stationär  bleiben  und  sich 
schliesslich  ohne  Behandlung  und  ohne  nachweisbare  Ursache  spontan 
zurttckbilden,  ohne  irgend  welche  Spuren  zu  hinterlassen. 

Sie  entstehen  ohne  subjective  Symptome  und  verursachen 
Schmerzen  bloss  dann,  wenn  sich  durch  traumatische  Einwirkungen 
oder  spontan  Rhagaden  in  ihnen  ausbilden,  oder  wenn  sie  stark  ver- 
hornt sind  und  bei  allen  Berührungen  in  die  Cutis  eingedruckt  werden 
(Fusssohlen,  Handteller,  Falz  und  freier  Rand  der  Fingernägel),  oder 
auch,  wenn  sie  durch  secundäre  Infection  sich  entzünden,  resp.  ver- 
eitern. 

b)  Die  Verrucae  planae  (juveniles)  werden  von  den  Einen 
nur  für  eine  klinische  Abart  der  Verrucae  vulgares,  von  den  Anderen 
für  eine  eigene,  wenngleich  nahe  verwandte  Krankheit  gehalten.  (Ein 
neuerer  Inoculationsversuch  scheint  mir  mehr  für  die  letztere  Alternative 
zu  sprechen.)  Sie  kommen  meist  in  einer  grösseren,  oft  in  sehr  grosser 
Anzahl  fast  ausschliesslich  an  Händen  und  Gesicht  vor.  Sie  entstehen 
in  analoger  Weise  wie  die  Verrucae  vulgares,  bleiben  aber  meist 
klein  —  Stecknadelkopf-  bis  halblinsengross  — ,  sind  nie  kugelig  erhaben, 
sondern  immer  plan,  nie  eigentlich  papillomatös,  immer  sehr  wenig 
erhaben;  mit  Vorliebe  stellen  sie  kleine  unregelmässige  Polygone  dar, 
können  aber  auch  confluiren.  Sie  nehmen  —  besonders  gern  im  Ge- 
sicht —  einen  hell-  bis  ziemlich  dunkelbräunlichen  Farbenton  an. 
Sie  sind  immer  in  ganz  typischer  Weise  „abkratzbar*.  Auch  sie 
bleiben  oft  lange  Zeit  stationär  und  können  durch  sehr  reichliche, 
oft  recht  plötzliche  Vermehrung  einen  auffallenden  Schönheitsfehler 
darstellen.  L*gend  welche  Beschwerden  machen  sie  nicht.  Sie  kommen 
vorzugsweise,  aber  doch  keineswegs  ausschliesslich  bei  Kindern  vor. 
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Aetiologie.  Die  Warzen,  speciell  die  vulgares,  sind  eine  ausser- 
ordentlich häufige,  vielfach  gar  nicht  beachtete  Affection.  Beide  Arten, 
vor  allem  aber  die  planae,  kommen  vorzugsweise  im  jugendlichen 
Lebensalter  vor.  Sie  sind,  wie  der  Volksglaube  schon  lange  lehrte, 
wie  jetzt  aber  auch  experimentell  durch  eine  grosse  Anzahl  intra- 
epidermoidaler  Inoculationen  mit  Sicherheit  erwiesen  ist,  übertragbar; 
und  zwar  unter  denselben  Bedingungen  wie  die  Mollusca  contagiosa, 
aber  mit  einer  anscheinend  noch  längeren  Incubationszeit  —  (bis  zu 
8  Monaten!)  Ob  die  uns  noch  unbekannten,  aber  zweifellos  zu  sup- 
ponirenden  Infectionsträger  auch  saprophytisch  existiren  (Häufigkeit 
der  Warzen  bei  im  Sande  spielenden  Kindern,   bei  Landleuten),   muss 

dahin  gestellt  bleiben. 

Die  Histologie  lehrt  uns,  dass  die  Warzen  wesentlich  aus  einer  Hyper- 
plasie des  Rete  mit  Auswachsen  und  Verbreiterung  der  Zapfen,  mit  mehr  oder 
weniger  hochgradiger,  nach  manchen  Richtungen  auch  abnormer  Hyperkeratose  und 
mit  sehr  geringen  consecutiven  Entzündungserscheinungen  der  Cutis  bestehen. 

Die  Diagnose  hat  a)  bei  den  Verrucae  vulgares  besonders  zu  be- 
rücksichtigen: Mollusca  contagiosa,  spitze  Condylome,  weiche  und  harte 
Naevi,  Angiokeratome ,  senile  Warzen,  Clavi,  Cancroide,  Hauthörner, 
Schwielen,  palmare  und  plantare  Syphilide  (Clavi  syphiHtici,  verruci- 
formes,  papilläre  Syphilide,  Psoriasis  vulgaris,  Keratoma  palmare  et 
plantare,  Arsenikkeratosen  der  Palmae  und  Plantae,  Tuberculosis  verru- 
cosa cutis,  b)  Bei  den  Verrucae  planae:  Liehen  planus  (Dellenbildung, 
eigenartige  grauviolette  Farbe,  Jucken),  Epheliden  und  Lentigines  (Naevi 
spili),  Xanthome  etc. 

Die  Prognose  ist  günstig,  Umwandlung  in  Carcinome  extrem 
selten. 

Die  Therapie  kann  einmal  eine  interne  sein ;  speciell  die  Verrucae 
planae  bilden  sich  zweifellos  (zum  mindesten  sehr  häufig)  auf  eine 
einige  Wochen  bis  Monate  fortgesetzte  Behandlung  mit  steigenden 
Arsendosen  (asiatische  Pillen  oder  Solutio  Fowleri)  vollständig  zurück. 
Die  anderen  intern  gegebenen  Medicamente  (Magnesia,  Thuja  —  dabei 
auch  Vergiftungsgefahr)  haben  sich  anscheinend  nicht  in  gleichem  Maasse 
bewährt.  Geglückte  Versuche  mit  Suggestionstherapie  werden  immer 
wieder  berichtet. 

Die  Hauptsache  bleibt  vorläufig  die  äussere  Behandlung,  die  zur 
Heilung  ohne  Narbenbildung  führen  muss.  Einzelne  Warzen  können 
mit  oder  ohne  Localanästhesie  mit  dem  scharfen  LöflFel  ausgekratzt,  der 
Grund  dann  am  besten  mit  reiner  Carbolsäure  geätzt  werden. 

Stark  verhornte  Warzen  werden  vortheilhaft  zuerst  mit  starkem 
Salicylpflastermull  oder  mit  reiner  Salicylsäure  bedeckt  und  können 
dann  nach  einigen  Tagen  meist  leicht  herausgehoben  werden.  Man 
kann  einzelne  Warzen  ferner  mit  Elektrolyse  zerstören,  mit  wieder- 
holten Pinselungen  mit  Eisessig,  mit  Trichloressigsäure,  mit 
Chromsäure,  mit  Tinctura  Thujae,  1  Oprocentigem  Sublimat- 
collodium  etc.  (nach  Entfernung  der  stark  verhornten  Massen  mit 
dem  Messer  oder  mit  Salicylsäure)  beseitigen  (wenig  empfehlenswerth 
sind  die  von  Laien  viel  verwendeten  Mittel:  rauchende  Salpetersäure, 
welche  oft  zu  tief,  und  Argentum  nitricum,  welches  zu  wenig  ätzt). 
Zahlreiche,  besonders  kleinere  Warzen  kann  man  auch  durch  Schäl- 
kuren mit  grüner  Seife  und  Seifenspiritus,  mit  starken  ß-Naphthol-, 
Salicyl-,  Resorcinsalben,   mit  As-Hg- Pflastermull,   mit   Resorcinpasten 
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(30— SOprocentig)  zur  Abheilung  bringen.  Der  im  Volke  bestehende 
Glaube,  dass  die  Beseitigung  einer  Warze  zur  Heilung  auch  aller 
anderen  führt,  trügt  meist;  doch  liegen  auch  von  Vertrauen  erweckender 
Seite  positive  Berichte  vor:  nur  müsse  man  immer  die  grösste  Warze 
einer  Gruppe  entfernen. 

3.  Condylomata  acaminata  (venerische  Papillome,  spitze  Feig- 
warzen etc.). 

Mit  diesen  Namen  bezeichnen  wir:  fast  ausschliesslich  an  der 
Haut  und  Schleimhaut  der  Genitalorgane  und  in  ihrer  Nach- 
barschaft vorkommende  Wucherungen  der  obersten  Hautschichten  mit 
sehr  früh  ausgesprochener  Neigung  zu  Papillombildung. 

Sie  entstehen  als  kleinste  Erhebungen,  die  steil  aus  der  normalen 
Haut  aufsteigen  und  mit  der  Lupe  schon  sehr  früh  als  feinkörnig  zu 
erkennen  sind.  Sie  wachsen  in  die  Fläche,  vor  allem  aber  in  die 
Höhe  und  werden  immer  deutlicher  papillomatös.  Die  einzelneu 
Papillen  sind  dicht  gedrängt,  vielfach  verzweigt,  strahlen  oft  von  einem 
in  der  Haut  gelegenen  Mittelpunkt  aus  und  bilden  zusammen  einen 
halbkugeligen  oder  auch  pilzförmig  überragenden  Tumor;  oder  es 
confluiren  mehrere  zu  einer  mehr  beetartigen  oder  (in  Hautfalten) 
hahnenkammähnlichen  Erhebung.  Sie  bleiben  immer  scharf  begrenzt. 
Meist  entstehen  sie  von  vornherein  in  der  Mehr-,  oft  in  sehr  grosser 
Zahl,  oder  sie  entwickeln  sich  successive  und  können  in  schnellerer 
oder  langsamerer  Entwicklung  grössere  Flächen  überziehen.  Ihre 
Farbe  ist  zuerst  intensiv  roth;  sie  kann  so  bleiben  oder  an  einzelnen 
oder  vielen  Stellen  in  eine  fast  porzellanweisse  übergehen.  Die  Con- 
sistenz  ist  im  allgemeinen  weich,  entzündliche  Infiltration  der  Um- 
gebung fehlt.  Die  Oberfläche  und  die  Furchen  zwischen  den  Papillen 
werden  durch  Maceration  und  Exsudation  feucht,  schmierig  belegt  — 
daher  sehr  übler  Geruch  — ,  Rhagaden  stellen  sich  leicht  ein. 

Subjective  Symptome  sind  bei  uncomplicirten  spitzen  Condylomen 
nicht  vorhanden.  Durch  entzündliche  Veränderungen  und  durch  Risse 
können  Jucken,  resp.  Schmerzen  entstehen  ,  (die  letzteren  speciell  bei 
Erection,  Cohabitation,  —  am  Anus  bei  der  Defäcation);  in  der  Urethra 
bedingen  sie  Beschwerden  beim  Urinlassen  und  eine  geringe  Secretion; 
sie  sind  die  Ursache  seltener  Fälle  von  Urethritis  chronica. 

Die  Localisation  richtet  sich  im  ganzen  nach  den  prädisponiren- 
den  Bedingungen  (s.  u.).  Manchmal  halten  sich  die  einzelnen  Tumoren 
lange  Zeit  in  sehr  massigen  Dimensionen,  andere  Male  wachsen  sie 
schnell  zu  ausserordentlich  grossen  Neubildungen  heran.  Spontane  In- 
volution kommt  bei  den  kleineren  leicht,  bei  den  grossen  schwer  und 
wohl  nur  durch  Beseitigung  der  prädisponirenden  Ursachen  zu  Stande. 
Gelegentlich  können  sie  sich  bei  langem  Bestehen  zu  sehr  derben  Ge- 
bilden »organisiren". 

Complicationen  sind  selten.  DiflFuse  Entzündungen  der  Haut 
und  der  Schleimhaut  (Ekzeme,  Balanitiden  etc.)  werden  durch  sie  be- 
dingt oder  unterhalten  oder  gesteigert  resp.  weiter  ausgedehnt.  Nur 
durch  solche  Complicationen  kommt  es  zur  Schwellung  und  selbst 
zur  Vereiterung  benachbarter  Lymphdrüsen.  Die  spitzen  Condylome 
können  sich   bei   syphilitischen   Individuen   mit    „breiten  Condylomen* 
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combiniren,  resp.  solche  „provociren*.  In  seltenen  Fällen  geben  sie 
zu  heftigen  Blutungen  oder  auch  zu  gangränöser  Zerstörung  Anlass. 
Phimose  und  Paraphimose  kann  durch  sie  bedingt  werden.  Sie  können 
als  Invasionspforten  für  venerische  und  (in  Ausnahmefällen)  für  schwere, 
nicht  venerische  (Tetanus!)  Infectionen  dienen. 

In  der  Aetiologie  der  spitzen  Condylome  spielen  die  «prä- 
disponirenden  Ursachen*  eine  sehr  wesentliche  Rolle.  Man  hat  diese 
Gebilde  früher  ausschliesslich  für  Begleit-  oder  Folgeerscheinungen  des 
Trippers  gehalten.  Sie  entwickeln  sich  aber  nicht  selten  auch  ohne  jede 
Beziehung  zu  Gonorrhoe,  und  zwar  speciell  auf  Grund  von  Maceration 
und  Reizung  durch  die  verschiedensten  Secrete  (Gonorrhoe,  Fluor  albus, 
Balanitis,  Ekzeme  etc.)  Daher  kommen  sie  auch  während  der  Gravi- 
dität (nicht  gonorrhoischer  Frauen!)  sehr  gern  zur  Entwickelung.  Sie 
finden  sich  an  den  der  Reibung  und  Maceration  am  meisten  ausge- 
setzten Stellen  der  Genitalien:  Glans,  Sulcus  coronarius,  kleine  und 
grosse  Labien,  Vestibulum,  aber  auch  am  Anus  (bei  Kindern  und 
Erwachsenen  selbst  ohne  jede  Mastdarmerkrankung),  an  der  Innenseite 
der  Oberschenkel,  am  Nabel,  in  der  Vagina,  seltener  in  der  Urethra 
und  im  Rectum.  Ich  habe  sie  auch  bei  chronischem  Ekzem  am  Ab- 
domen beobachtet.  Sie  kommen  nicht  bloss  bei  Erwachsenen,  sondern 
auch  bei  Kindern,  die  nicht  gonorrhoisch  erkrankt  sind,  noch  waren,  vor. 
Meist,  aber  keineswegs  immer,  ist  eine  der  disponirenden  Ursachen 
nachweisbar.  Sie  allein  genügen  wohl  kaum  zur  Erklärung;  denn  sie 
können  fehlen,  und  oft  sind  sie  in  excessiver  Weise  vorhanden,  ohne 
dass  es  zu  spitzen  Condylomen  kommt.  Einzelne  Beobachtungen 
sprechen  für  die  infectiöse  Natur  dieser  Neubildungen,  doch  sind  sie 
jedenfalls  nur  in  geringem  Maasse  contagiös,  und  die  sehr  wahrschein- 
liche Hypothese,  dass  es  sich  auch  hier  um  specifische  Infections- 
erreger  handelt,  beruht  bisher  mehr  auf  Analogieschlüssen  und  allge- 
mein pathologischen   Erwägungen,   als   auf  positiven  Thatsachen,   da 

Inoculationsversuche  in  grösserem  Umfange  noch  nicht  gebückt  sind. 

Zweifelhaft  rnuss  vorerst  noch  gelassen  werden,  ob  unter  den  sPapülomen*, 
wie  sie  in  der  Mund-  und  Nasenschleimhaut  beobachtet  werden,  solche  vorkommen, 
die  mit  den  Condylom  ata  acuminata  der  Genitalien  identisch  sind,  oder  ob  sie  zu 
den  Verracae  gehören;  vielleicht  kommen  beide  Neubildungen  hier  vor. 

Histologisch  stellen  die  spitzen  Condylome  hochgradige  Wucherungen 
des  Epithels  mit  Verlängerung  der  „Cutispapillen"  dar,  welche  von  weiten  und 
dünnwandigen  Gkfässen  durchzogen  und  von  zahlreichen  Bindegewebs-  und  Rund- 
zellen durchsetzt  sind. 

Die  Diagnose  ist  meist  sehr  leicht.  In  Frage  kommen:  Ekzem- 
papeln  (nicht  so  scharf  abgesetzt,  keine  papillomatöse  Oberfläche), 
Mollusca  contagiosa  (centrale  Delle,  Pfropf),  syphilitische  Papeln,  speciell 
breite  Condylome  (keine  typische  Papillombildung,  frühzeitig  Belag, 
sonstige  Zeichen  von  Lues),  papillomatöse  Elephantiasis  (chronischer 
Verlauf,  Derbheit),  Cancroide  (Schmerzhaftigkeit,  Derbheit,  Ulceration, 
langsameres  Wachsthum),  Pemphigus  vegetans  (pustulöser  Saum !),  Granu- 
lationswucherungen von  erodirten  oder  ulcerirten  Flächen  (Ulcus  molle 
elevatum),  papiUomatöse  Naevi,  Urethralpolypen. 

Die  Prophylaxe  besteht  in  Sauber-  und  Trockenhaltung  der 
Genitalien  und  in  sorgfältiger  Behandlung  aller  venerischen  und  nicht 
venerischen  Erkrankungen  derselben. 

Auch  bei  der  Therapie  ist  das  die  erste  Indication.  Sorgfaltige 
Einpuderung  (Zink,  Araylum,  Bismut,  Dermatol  etc.),  Einfettung  mit 
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Salben  oder  Pasten,  welche  die  Reibung  verhindern,  Abwaschungen 
resp.  Spülungen  mit  nicht  irritirenden  Flüssigkeiten  (Borsäure,  Zincum 
sulfuricum,  essigsaure  Thonerde,  Alaun);  Einpinselungen  mit  ad- 
stringirenden  Mitteln  (Argentum-nitricum-Lösungen,  Myrrhen-,  Ra- 
tanhia-  etc.  Tinctur);  Einlagerung  von  Watte-  oder  Gazebäuschen  etc.  etc. 
Durch  diese  Methoden  und  durch  die  causale  Behandlung  der  Oonorrhoe 
gelingt  es,  die  Disposition  zu  den  spitzen  Condylomen  und  damit  auch 
kleinere  solche  Gebilde  zu  beseitigen. 

Die  eigentliche  Therapie  der  spitzen  Condylome  kann  eine  medi- 
camentöse  oder  eine  operative  sein.  Die  erstere  können  wir  bei  kleineren, 
die  letztere  müssen  wir  bei  grossen  anwenden.  Die  Zerstörung  gelingt 
mit  einer  Anzahl  von  Aetzmitteln,  unter  denen  das  seit  langer  Zeit  be- 
liebteste und  jedenfalls  eines  der  wirksamsten  dieSummitates  Sabinae 
sind  (mit  Alaun  oder  auch  Salicylsäure  ana;  täglich  mit  Schommg  der 
Umgebung  aufzupudem  oder  mit  Wasser  zu  einem  Brei  angerührt 
einzupinseln  —  nach  einigen  Tagen  lassen  sich  die  ganz  eingetrock- 
neten Gebilde  glatt  ablösen).  Sonst  werden  die  bei  den  Warzen  an- 
gegebenen Aetzmittel  (S.  404),  speciell  Liquor  ferri  sesquichlorati,  starke 
alkoholische  Resorcinlösung,  Formalin,  Paraformcollodium  (3 :  30),  Plum- 
bum  causticum,  rauchende  Salpetersäure,  Sol.  Fowleri  (in  Verbindung 
mit  Hg-CarbolpflastermuU),  lOprocentige  Chromsäure  und  gleich  nach- 
her der  Argentumstifl  etc.  etc.  empfohlen. 

Operativ  kann  man  einzelne  grössere  (bei  nicht  messerscheuen 
Patienten  auch  kleinere)  Condylome  einfach  mit  der  Hautfalte,  auf  der 
sie  stehen,  abtragen  und  wenn  nöthig  nähen;  oder  mit  der  galvano- 
kaustischen Schlinge  oder  dem  Pacquelin  abbrennen  (ohne  oder  mit 
localer  Anästhesie).  Bei  beetartiger  Ausbreitung  wird  man  am  besten 
mit  dem  scharfen  Löffel  abkratzen  und  den  Grund  mit  dem  Pacquelin 
Überschorfen.  Man  muss  dabei  auf  sehr  starke  Blutungen  gefasst  und 
mit  allen  Mitteln  zur  Blutstillung  ausgerüstet  sein.  Zur  Verhinderung 
der  sich  häufig  einstellenden  Recidive  ist  besonders  die  oben  erwähnte 
prophylaktische  Behandlung  längere  Zeit  fortzusetzen.  Bei  Graviden 
wird  man  auf  jedes  energische  Eingreifen  verzichten,  da  erfahrungs- 
gemäss  Recidive  bei  Schwangeren  kaum  vermeidlich  sind.  Nur  solche 
Tumoren,  die  eventuell  ein  Geburtshinderniss  bilden,  müssen  natürlich 
entfernt  werden;  sonst  schiebt  man  die  Behandlung  bis  nach  der  Ent- 
bindung auf.  Sie  führt  dann  schnell  zu  günstigen  Resultaten.  In  der 
Urethra  ist  eine  energische  locale  Behandlung  nur  mittelst  des  Urethro- 
skops  möglich;  man  kann  die  Tumoren  mit  speciell  construirten  An- 
sätzen des  Pacquelins  oder  des  Galvanokauters  oder  mit  Ai^entum 
nitricum,  das  an  einer  Sonde  angeschmolzen  ist,  zerstören  und  dann 
austrocknende  Lijectionen  (mit  Suspensionen  von  Bismut.  subnitricum  etc.) 
folgen  lassen. 
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XY.  Mectionskrankheiten  der  Haut. 

Bei  der  Besprechung  der  Aetiologic  sehr  vieler  vorstehend  beschriebener 
Krankheiten  ist  die  Entstehung  durch  lebende  pflanzliche  Krankheits- 
erreger besprochen  worden.  Sehr  viele  Autoren  haben  sich  dadurch  veranlasst 
eesehen,  mit  Zugrundelegung  dieses  ätiologischen  Moments  alle  diese  durch  In- 
fection  entstehenden  Dermatosen  zu  einer  grossen  Gruppe  zu  vereinigen.  Ich  selbst 
habe  geglaubt,  die  acut  entstehenden  und  acut  verlaufenden  Formen  nicht  in  dieser 
Weise  zusammenfassen  zu  sollen,  weil  je  nach  dem  Infectionsmodus  und  je  nach  der 
Localisation  in  dem  einen  oder  anderen  Hautgebilde  selbst  durch  einen  und  den- 
selben Mikroorganismus  so  differente  klinische  Bilder  erzeugt  werden,  dass  ich  für 
klinisch-dia^ostische  und  didaktische  Zwecke  einen  Vortheil  in  der  Zugrundelegung 
des  ätiologischen  Standpunktes  nicht  erblicken  konnte.  Besonders  die  vielen  Erkran- 
kungsformen, bei  denen  der  Staphylococcus  pyogenes  albus  und  aureus  und 
der  Streptococcus  betheiligt  sind,  haben  mich  zu  meinem  Vorgehen  bestimmt 
Von  den  einfachsten  oberflächlichen  Formen  der  Impetigo  vulgaris  finden  wir 
eine  fortlaufende  Reihe  von  Staphylokokkenerkrankungen  bis  zum  Fumnkel  und 
gefahrbringenden  Carbunkel  und  schliesslich  zur  allgemeinen  Sepsis  mit  mehr  oder 
weniger  reichlicher,  auf  hämatogenem  Wege  zu  Stande  kommender  Hautinfection, 
welch  letztere  bald  in  der  Form  einer  universellen  Pustulosis,  bald  als  hämor: 
rhagische  Exanthemform  sich  äussern  kann.  Dazwischen  liegen  die  ganz  ober- 
flächlichen Pustelformen   der  Bockhardt'schen   Impetigo,   der  tiefer  greifenden 
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PerifoUiculitis  der  Bartsvcosis,  die  Aknefortnen,  die  Abscesse,  die  Phlegmonen  und 
schlieeslich  die  difiPüse  als  £kzem  bezeichnete  Dermatitis. 

Nun  handelt  es  sich  bei  den  verschiedenen  Staphylokokken  allerdin^  um 
Mikroorganismen,  die  fast  die  Rolle  ubiquitärer  Saprophften  spielen  und  die  nur 
unter  ffanz  bestimmten  Umständen  ihre  pathogenen  Eigenschaften  entfalten  können; 
das  will  aber  nichts  anderes  heissen,  als  dass  die  einfache  Anwesenheit  der  Kokken 
nicht  genügt,  um  die  Krankheit  zu  erzeugen,  dass  vielmehr  die  ausschlag- 
gebende Bedeutung  dem  jeweiligen  Zustand  der  Gewebe,  der 
Localisation,  den  Wachsthumsbedingun^en  und  dem  Infections- 
modus  zukommt  Das  ist  um  so  mehr  der  Fall,  je  mehr  die  meisten  Staphylo- 
kokken nicht  eine  derart  hochgradige  Virulenz  besitzen,  dass  sie,  selbst  wenn  sie 
ins  Gewebe  hineingerathen,  stets  örtliche  Schädigungen  und  Eiterungen  hervor- 
rufen, wie  es  andere  Bacterien  —  Streptokokken,  Milzbrandbacillen ,  Tuberkel- 
bacillen  —  doch  wohl  in  der  Regel  thun.  Andererseits  wissen  wir  von  der  kind- 
lichen Haut,  dass  infolge  ihrer  zarten  Beschaffenheit  viel  leichter  eine  oberfläch- 
liche Infection  auch  mit  wenig  virulenten  Staphylokokken  oder  Streptokokken  zu 
Stande  kommt,  sich  hier  wegen  der  geringen  Adhärenz  zwischen  Epidermis  und 
Corium  vornehmlich  in  Blasenbildung  äussert  und  leicht  peripherwärts  unter  fort- 
schreitender blasiger  Abhebung  weiter  zu  kriechen  vermag. 

Bei  den  chronischen  Infectionskrankheiten  liegt  es  anders,  da 
hier  nicht  bloss  eine  Einheitlichkeit  der  ätiologischen,  sondern  auch  der  patho- 
logisch-anatomischen und  klinischen  Eigenschaften  vorliegt.  Aus  diesen  Erkrankungen 
glaubte  ich  eine  , natürliche*  Classe  bilden  zu  dürfen. 

Auch  in  der  Classe  der  Dermatomykosen  sind  die  durch  die  parasitäre 
Aetiologie  geschaffenen  klinischen  Symptome  derart,  dass  sie  eine  diagnostische 
Verwermung  gestatten,  so  dass  auch  aeren  Zusammenfassung  vom  ätiologischen 
Standpunkte  aus  gerechtfertigt  erscheint. 

Den  meisten  Krankheitserregern  und  deren  Stoffwechselproducten  gegen- 
über stellt  die  gesunde  Hornschicht  und  das  gesunde  Epithel  der  Schleimhäute  eine 
ausreichende  Scnutzdecke  des  Körpers  dar.  Unterbrochen  wird  dieselbe  allerdings 
schon  durch  die  Oeffhungen  der  TalgfoUikel,  namentlich  derjenigen,  in  welchen 
^osse  Wurzelhaare  stecken.  (Die  Schweissdrüsenausführungsgänge  kommen  weniger 
in  Betracht).  Die  Talgdrüsenausführungsgänge  sind  nicht  bloss  als  Vertiefungen 
Schlupfwinkel,  sondern  auch  durch  ihre  Anfülhing  mit  dem  fettigen  Drüsenproduct 
Ansiedelungsstätten  für  eine  grosse  Anzahl  von  Pilzen,  so  dass  hier  oft  schon  un- 
bedeutendere Läsionen  genügen,  um  den  Pilzen  ein  Eindringen  in  diejenigen  tieferen 
Schichten  zu  gestatten,  in  aenen  sie  dann  einen  geeigneten  Nährboden  finden. 

Staphylokokken  und  Streptokokken  vermögen  daher  zunächst,  ohne  Schaden 
anzurichten,  auf  der  Haut  zu  vegetiren,  und  erst  wenn  eine  Läsion  oder  krank- 
hafte Veränderung  der  Hornschicht  Platz  greift,  können  ihre  pathogenen  Wirkungen 
zur  Geltung  kommen.  Auch  die  Hyphenpilze  scheinen  sich  in  den  Homschichten 
nur  ansiedeln  zu  können,  nachdem  dieselben  durch  Maceration  und  andere  äussere 
Schädlichkeiten  irgendwie  lädirt  sind. 

Aber  auch  nach  Durchbrechung  dieser  Schutzdecke  verfügt  die  Haut  noch 
über  verschiedene  Abwehrvorrichtungen.  Das  mehrschichtige  Epithelzellenlager  ist 
auch  nach  Läsion  der  Homdecke  durchaus  nicht  ohne  weiteres  der  Mikroben- 
infection  ausgesetzt,  sondern  schützt,  solange  es  sich  in  gesundem  Zustande  be- 
findet, —  untei-stützt  durch  den  nach  aussen  gerichteten  und  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  bactericiden  Lymphstrom  —  meist  erfolgreich  die  tiefer  liegenden 
Hautschichten,  bis  sich  eine  Regeneration  der  Hornschicht  vollzogen  hat. 

Andererseits  sehen  wir,  dass  die  als  .scrophulöser*  (lymphatischer)  Habitus 
bezeichnete  anatemisch-histelogische  Gewebsanomalie  (mit  ihren  weiten  Lymph- 
spalten), ebenso  die  bei  Elephantiasis  zu  Stande  kommende  Erweiterung  und  öde- 
matöse  Anfüllung  der  Gewebsspalten  ete.  ete.,  ferner  chemische  Säftealteration, 
wie  Diabetes,  kachektische  Zusende  u.  s.  w.  Momente  sind,  welche  Verlauf  und 
Intensität  des  infectiösen  Processes  beeinflussen,  und  zwar  um  so  mehr,  je  geringer 
die  Virulenz  der  Mikroorganismen  ist,  um  die  es  sich  im  einzelnen  Falle  handelt. 

Die  die  Haut  von  aussen  treffenden  Infectionen  führen  je  nach  der  Art  des 
Krankheitserregers  entweder  zu  rein  örtlich  bleibenden  Processen  oder  zu 
generalisirten,  den  ganzen  Körper  durchseuchenden  Infectionen.  In  letzterem 
Falle  handelt  es  sich  entweder  um  eine  universelle  Blutinfection  oder  um  multiple 
disseminirte  Localisationen  (Metastasirung)  eines  dem  primären  Ihfectionsherde 
analogen  Krankheitsvorganges  an  sehr  vielen  Stellen  des  Körpers  und  in  allen 
möglichen  Organen,  also  auch  in  der  Haut. 
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Diese  Infection  von  innen  kann  vor  sich  gehen  entweder  auf  dem  Weppe 
der  Lymphbahnen  oder  auf  embolischem  Wege  durch  die  Blutgefässe.  Es  ist 
nicht  immer  leicht,  diese  beiden  Entstehungsmodi  von  Infectionsherden  in  der 
Haut  aus  einander  zu  halten.  Ausserdem  kennen  wir  Hauterkrankungen,  welche 
entweder  durch  allmäliges  Uebergreifen  des  Processes  von  der  Schleimhautober- 
fläche auf  die  äussere  Haut,  oder  durch  Einbeziehung  der  Hautdecke  in  einen 
schon  bestehenden,  unter  der  Haut  liegenden  Krankheitsherd  zu  Stande  kommen. 

Ordnet  man  nach  den  erwähnten  Gesichtspunkten  die  durch  Mikroorganismen- 
infection  hervorgerufenen  Hautkrankheiten,  so  erhält  man  folgendes  Schema: 

I.  Infeotion  der  Haut  von  aassen: 

Die  Keime  dringen  von  aussen  in  die  —  lädirte  —  Haut  ein  und  erzeu^n 
an  der  Invasionsstelle  einen  Krankheitsherd,  der  sich  allmälig  peripherwärts  weiter 
ausbreitet.    Das  ist  bei  folgenden  Afifectionen  der  Fall: 

1.  Milzbrandcarbunkel  (s.  S.  189), 

2.  Malleus  (primärer  Herd!)  (s.  S.  473), 

3.  Primäre  Diphtherie  der  Haut  (Noma)  (s.  S.  197), 

4.  Ulcus  molle  (s.  Band  III,  1.  Theil,  S.  598), 

5.  Die  Blastomykosen   (s.  S.  580)  und  Protozoen-Dermatitis  (s.  S.  581), 

6.  Primäraffect  der  Syphilis  (s.  Band  III,  1.  Theil,  S.  519), 

7.  Gewisse  Lupusformen  und  Tuberculosis  verrucosa  (s.  S.  418), 

8.  Primäre  Hautaktinomykose  (s.  S.  471), 

9.  Locale  und  vermuthlich  auch  generalisirte  Vaccine, 

10.  Streptokokkeninfectionen:  Erysipel  und  Phlegmone  (s.  S.  70), 

1 1 .  Staphylokokkeninf ectionen : 

Furunkel  und  Furunculose  (s.  S.  176), 

Carbunkel  (s.  S.  179), 

Abscesse  und  (wahrscheinlich)  multiple  A bscesse  der  Kinder  (s.  S.  182), 

Phlegmone  (s.  S.  80), 

Akne  und  Folliculitis  (s.  S.  155), 

Ekzem  (s.  S.  86). 
Vielleicht  gehören  auch  zu  dieser  Gruppe  10  und  11  noch  das 

Pseudoerysipel  und  ziemlich  sieb  er  der 

Pemphigus  acutus  neonatorum  (s.  S.  238)  und  die  Impetigo  (s.  S.  147). 
Zweifellos   durch  äussere  Infection  kommen   auch  zu   Stande,   obwohl  die 
betreffenden  Erreger  noch  nicht  bekannt  sind: 

12.  Die  Verrucae  (s.  S.  402), 

13.  Das  Molluscum  contagiosum  (s.  S.  400)  und  vermuthlich  auch 

14.  die  Condylomata  acuminata  (s.  S.  405)  und 

15.  gewisse  Hautsarkome. 

16.  Möglicherweise  gehört  die  Liehen  ruber-Krankheit  hierher. 
Auf  äussere  Infection  mit  Mycelpilzen  sind  zurückzuführen 

17.  Favus  (s.  S.  476), 

18.  die  Trichophytonerkrankungen  (s.  S.  482), 

19.  Erythrasma  (s.  S.  482), 

20.  Pityriasis  versicolor  (s.  S.  480) 
und  vermuthlich 

21.  Pityriasis  rosea  (s.  S.  515), 

22.  Psoriasis  (s.  S.  496)  und 

23.  mykotische  Dermatitis-  und  Ekzemformen  (s.  S.  102). 

Anzureihen  sind  hier  die  Invasionen  thierischer  Parasiten  in  die 
Haut,  besonders 

24.  Scabies  und 

25.  Cysticerken. 

Bei  der  Infection  von  aussen  ist  meist  eine  Läsion  der  Oberhaut,  wenn 
auch  nur  mikroskopischer  Art,  erforderlich ;  eine  grosse  Rolle  spielen  bei  derartigen 
üebertragungen  daher  das  Kratzen  mit  den  Fingernägeln,  sowie-  in  manchen  Fäüen 
Stiche  und  Bisse  verschiedener  Insecten. 

n.  Uebergreifen  der  Infectionskrankheit  auf  die  Hant: 
Die  Mikroben   siedeln   sich   primär  in  einem  anderen  Organ  (besonders  be- 
nachbarten Schleimhäuten)  an,  und  der  Krankheitsprocess  greift  durch  Ausbreitung 
per  continuitatem  auf  die  äussere  Haut  über.    Dies  ist  der  Fall  bei:  « 

1.  Lupus   des  Gesichtes   (primär  befallen   sind    die   Schleimhäute    der 
Nasen-  und  Mundhöhle)  (s.  S.  419), 
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2.  Scrophuloderma  (Ausgangspunkt  sind  gewöhnlich  die  Lymphdrüsen) 
•     (s.  S.  447), 

3.  Aktinomykose  (Ausgangspunkt  sind  besonders  die  Zahnalveolen  und 

die  Mundschleimhaut)  (s.  S.  471), 

4.  Noma  (Beginn  an  der  Wangenschleimhaut)  (s.  S.  197), 

5.  Event.   Carcinom    (Beginn   z.  B.   die  Mamma,    Ausbreitung  in  der 

Haut,  besonders  auch  als  Cancer  en  cuirassc). 
III.  Die  Erkrankung  der  Hant  kommt  anf  dem  Lymph-  oder  Blntwege  (Meta- 
stasen) zu  Stande. 

Dies  ist  der  Fall  bei: 

1.  Syphilis  secundaria  und  tertiaria, 

2.  Lepra, 

8.  Tuberculosis  acuta  disseminata  cutis, 

4.  Lupus  disseminatus  miliaris, 

5.  Variola, 

6.  Varicellen, 

7.  Masern, 

8.  Scharlach. 
Vielleicht  bei: 

9.  Multiplen  Abscessen  der  Kinder, 

10.  Acuter  kachektischer  Hautgangrän  (s.  S.  154), 

11.  Infectiöser  Purpura  (s.  S.  40), 

12.  Pemphigus  acutus  (s.  S.  287), 

18.  Erythema  exsudativum  multiforme  (s.  S.  61). 
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A.  Chronische  Infectionskrankheiten. 

In  dieser  Classe  sind  eine  Anzahl  Krankheiten:  Tuberculose,  S^hilis,  Lepra, 
Framboesia  tropica,  Rotz,  Aktinomvkose,  Rhinosklerom  vom  ätiologischen 
Standpunkte  aus  vereint.  Denn  bei  mnen  werden  alle  Symptome  und  Erankheits- 
producte,  Entstehung  und  Verlauf  der  Krankheit  erzeugt  durch  einen  organisirten, 
sich  selbst  im  Körper  reproducirenden  Infectionsstoff.  Bei  den  meisten  der  auf- 
geführten Krankheiten  ist  uns  derselbe  bekannt,  bei  anderen  (namentlich  der 
Syphilis)  lässt  die  Gesammtbetrachtunff  aller  Krankheitserscheinungen  nicht  den 
geringsten  Zweifel  zu,  dass  die  Krankheitsursache  in  einem  organisirten  Virus 
zu  suchen  ist. 

Dieselbe  Gruppe  von  Krankheiten  war  schon  von  Virchow  unter  der  Be- 
zeichnung «GranulationsgeschwQlste"  zusammengefaset  worden,  weil  sich 
im  Verlaufe  der  Erkrankung  Tumoren  zeigen,  welche  in  Ursprung  und  histo- 
logischer Structur  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  entzündlichen  Granulationen 
darbieten.  Diese  pathologisch-anatomische  Auffassung  reicht  aber  nicht  aus,  selbst 
wenn  wir  sie  mit  der  ätiologischen  verbinden  und  die  Granulationsgeschwülste 
als  «Infectionen  oder  infectiöse  Granulationsgeschwülste*  bezeichnen  wollten,  weil 
nicht  alle  im  Verlaufe  der  Krankheit  erscheinenden  Vorgänge  sich  klinisch  als 
ffeschwnlstbildende  Vorgänge  bemerkbar  machen  (z.  B.  die  roseolaartigen  Erytheme 
der  Lues),  das  klinische  Krankheitsbild  sich  also  mit  der  Bezeichnung  .Granu- 
lationsgeschwulst* lange  nicht  deckt.  So  stellt  sich  die  Bezeichnung:  chronische 
Infectionskrankheit  als  die  allein  zutreffende  dar.  Meist  handelt  es  sich  um  Mikro- 
organismen aus  der  Classe  der  Bacterien,  so  dass  man  auch  von  ,  chronischen 
Bacterienkrankheiten*  sprechen  könnte. 
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Die  meisten  dieser  cbronischen  Infectionskrankheiten  sind  nun  durchaus 
nicht  nur  Hautkrankheiten.  Es  wäre  demgemäss  principiell  richtig,  diese  all- 
gemeinen Infectionskrankheiten  getrennt  für  sich  in  einem  eigenen  Capitel  ab- 
zuhandeln, in  derselben  Weise  wie  es  mit  den  „acuten  Exanthemen'  Masern, 
Scharlach,  Pocken  geschieht.  Bei  der  Syphilis  thut  man  es  auch  insofern,  als 
die  allgemeinen  Gesichtspunkte,  welche  die  Gesammtlehre  der  Syphilis  beherrschen, 
für  sich  abgehandelt  werden  und  wir  vom  dermatologischen  Standpunkte  aus  nur 
die  syphilitischen  Exantheme  wegen  der  Differentialdia^nosen  in  Anspruch  nehmen. 
Dagegen  zählt  man  die  Lepra  zur  Domäne  der  Dermatologie,  während  die 
Tuberculose  je  nach  ihrer  Localisation  von  allen' Klinikern  abgehandelt  wird. 
So  inconsequent  diese  Vertheilung  des  wissenschaftlichen  Stoffes  auch  sein  mae, 
sie  entspricht  und  entspringt  dem  praktischen  und  didaktischen  Bedürfniss  und, 
soweit  die  Dermatologie  beÜieiligt  ist,  der  grpssen  Bedeutung,  welche  die  cutanen 
Symptome  im  Bilde  der  Allgemeinerkrankung  und  für  die  Diagnose  besitzen. 

Bei  den  einzelnen  Krankheiten  werden  wir  die  speciellen  durch  den  je- 
weiligen Krankheitserreger  zu  Stande  kommenden  Eigenthümlichkeiten  zu  be- 
sprechen haben.  Hier  sei  nur  kurz  erwähnt,  dass  der  Begriff  der  Tnfectionskrankheii 
sich  mit  dem  einer  contagiösen  selbstverständlich  nicht  deckt,  wenn  auch  das 
infectiöse  Moment  sich  überall  im  Ablauf  der  Krankheit  und  beim  Zustande- 
kommen der  pathologischen  Vorgänge  bemerklich  macht.  Femer  sei  kurz  der 
pathologisch-anatomische,  allen  nierher  gehörigen  Processen  gemeinschaftliche 
Vorgang  hervorgehoben:  der  Krankheitserreger  resp.  die  von  inm  ausgehenden 
chemischen  Stoffe  wipken  wesentlich  nur  auf  das  Gefässbindegewebe,  wäh- 
rend die  das  Parenchym  der  Organe  zusammensetzenden  Zellen  höchstens  secundär 
durch  die  im  Ge^sbindegewebe  sich  abspielenden  Vorgänge  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden. 

Die  im  Gefässbindegewebe  sich  abspielenden  Vorgänge  betreffen  einerseits 
die  Gewebsbestandtheile  selbst  —  es  entstehen  Gewebsschädigungen  und 
Zerstörungen,  als  Reaction  darauf  proliferirende  Vermehrungsvorgänge  zum  Zwecke 
der  Regeneration  — ;  andererseits  finden  sich  entzündliche  Erscheinun^ren : 
Hyperämie,  Transsudation,  Auswanderung  von  polynucleären  Leukocyten,  Eiter- 
körperchen  mit  phagocytären  Eigenschaften  und  Ansammlung  mononucleärer  Zellen, 
Leukocyten,  welche  sich  als  sogenannte  „Plasmazellen"  zu  dichten  Infiltraten 
sammeln  und  den  entzündlichen  Gesch wulstantheil  neben  dem  specifischen, 
von  den  Bindegewebszellen  ausgehenden  Geschwulstfactor  bilden.  Diese  entzünd- 
lichen Infiltrationen,  wenn  auch  in  Masse  bisweilen  überwiegend  und  daher  klinisch 
mehr  hervortretend  als  der  eigentliche  specifische  Bindegewebszellentumor,  sind 
nur  von  secundärer  Bedeutung. 

Die  Infectionserreger  resp.  ihre  Toxine  sind  aber  nicht  nur  einmalig 
wirkende,  den  Krankheit^organg  nur  anregende  FsLctoren,  sondern  sie  wirken 
als  lebende  und  sich  vermehrende  Wesen  mit  immer  neu  producirten  Toxinen 
weiter;  sie  beeinflussen  oder  zerstören  demgemäss  die  Zellmassen,  welche  vorher 
unter  ihrem  Einfiuss  an  Ort  und  Stelle  sich  gebildet  haben.  Jedes  Virus  hat  da- 
bei seine  specifischen  Eigenschaften,  und  so  entstehen  die  ganz  eigenartigen  Krank- 
heitsproducte  bei  den  einzelnen  Bacterienkrankheiten ,  indem  sowonl  bei  der 
Neubildung  die  einzelnen  Factoren  (Hyperämie,  Masse  der  polynucleären  und 
mononucleären  Leukocyten,  Massenhaftigkeit  der  Bindegewebszellenproliferation, 
GefUssneubildung)  in  verschiedener  Stärke  betheiligt  sind,  wie  bei  der  Rück- 
bildung verschiedenartige  Degenerations-  und  nekrobiotische  Vorgänge  bald 
schneller,  bald  langsamer  an  den  einzelnen  Zellarten  sich  abspielen. 

1.  Tabercnlose. 

Die  Lehre  von  der  Tuberculose  der  Haut  ist  wie  die  Gesammtlehre  der 
Tuberculose  erst  durch  Robert  Koch's  Entdeckung  der  Tuberkelbaoillen  geklärt 
worden.  Erst  durch  sie  ist  eine  einheitliche  Auffassung  der  verschiedenen  Formen 
der  Hauttuberculose  ermöglicht  worden,  und  noch  jetzt  erweitert  sich  Jahr  f&r 
Jahr  durch  den  Nachweis  der  Tuberkelbacillen  bei  bisher  ätiologisch  und  patho- 
logisch-anatomisch unaufgeklärten  Affectionen  das  Gebiet  der  Hauttuberculose. 
War  auch  früher  schon  durch  Villemin,  Klebs,  Schüller,  Weigert,  Cohn- 
heim,  Baumgarten  die  durch  Koch  bewiesene  Anschauung,  dass  die  Tuber- 
culose eine  Infectionskrankheit  und  jeder  tuberculose  Process  ein  infectiöser  sein 
müsse,  vorbereitet,  so  war  es  doch  nie  gelungen,  die  wirkliche  Zusammengehörigkeit 
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der  auffallend  verschiedenen  klinischen  Bilder  der  Hantaffeoiionen  bei  Tuber- 
culosen und  Scrophulösen  zu  erweisen.  Freilich  wissen  wir  auch  jetzfc  noch  nichts 
wedialb  bald  diese,  bald  jene  Form  der  Hanttuberculose  sich  einstellt,  aber  wir 
wissen  wenigstens,  dass  es  eben  nur  gleichsam  Zuf&Uigkeiten  sind:  wechselnde 
Menge  des  hifectionsstoffes,  wechselnde  Loccdisation ,  wechselnde  Disposition  der 
Gewebe,  welche  die  Verschiedenheit  des  klinischen  Bildes  bedin^^  Ueberall  ist 
der  gleiche  ätiologische  Factor,  der  Tuberkelbacillus  vorhanden. 
Wo  Tuberkelbacillen  im  Gewebe  sich  nachweisen  lassen,  da  rechnen  wir  die  Affec- 
tion  der  Tuberculose  su,  und  andererseits  fassen  wir  nur  die^'enigen  AfTectionen 
als  sicher  tuberculose  auf,  ^i  welchen  es  gelingt,  mikroskopisch,  culturell  oder 
durch  den  Thierversuch  die  Anwesenheit  der  TuberkelbaciUen  nachzuweisen. 

Das  mikroskopische  wie  das  Oulturverfahren  haben  bekanntlich  ihre  grossen 
Schwierigkeiten,  da  namentlich  bei  sehr  chronischen  Formen  die  Menge  der  vor- 
handenen Bacillen  oft  so  spärlich  ist,  dass  selbst  sor^ltigste  mikroskopische 
Untersuchung  die  Bacillen  nicht  auffinden  lässt.  Bei  der  Gultur  handelt  es  sich 
mehr 'um  tedinische  Schwierigkeiten  des  Verfahrens,  welche  für  einen  nicht  gut 
bacteriologisch  geschulten  üntersucher  nicht  leicht  zu  überwinden  sind. 

Oft  nimmt  man  daher  seine  Zuflucht  zur  üebertragung  der  frag- 
lichen Gewebe  auf  Thiere,  um  zu  entscheiden,  ob  die  Gewebe  tuberculös,  das 
heisst  für  eihpf&ngliche  Thiere  (Meerschweinchen,  Kaninchen)  infectiös  sind. 

Auch  diese  Methode  hat  ihre  Schattenseiten,  da  bei  spärlicher  Bacillen- 
anwesenheit  nur  dann  ein  Erfolg  des  Impfversuches  ^u  erwarten  ist,  wenn  die 
Inoculation  (unter  die  Haut  oder  in  die  Peritonealhöhle  der  Thiere)  mit  grossen 
Stücken  der  zu  untersuchenden  Gewebe  ausgeführt  wird.  Dabei  bleibt  es  bei 
negativem  Ausfall  immer  noch  fraglich,  ob  die  Bacillen,  welche  den  tuberculösen 
Process  ursprünglich  angeregt  hatten,  nicht  schon  vernichtet  sind.  Andererseits  wissen 
wir,  dass  auch  todte,  tuso  reproductionsunf&hige  und  nicht  mehr  infectiöse  Bacillen 
durch  ihre  chemisch-toxischen  Stoffe  der  Tuberculose  auch  mikroskopisch  ganz 
ähnliche  örtliche  Inoculationsprocesse  erzeugen  können.  Schliesslich 
g^bt  es  den  Tuberkelbacillen  (auch  tinctorieU)  sehr  ähnliche  und  schwer  zu  diffe- 
renzirende  Mikroorganismen,  deren  bei  Thieren  erzeugte  patholo^^he  Produote 
den  echt  tuberculösen  so  ähnlich  sind,  dass  man  auch  von  diesem  Gesichts- 
punkte aus  nicht  jedes  Thierezperiment  ganz  ohne  weiteres  für  beweiskräftig 
halten  wird. 

Hervorragend  diagnostische  Bedeutung  hat  meiner  üeber- 
seugung  nach  die  looale  Tuberculinreaotion,  d.  h.  die  Entwiekelung  acut 
entzündlicher  Erscheinungen  um  die  Erkrankungsherde  nach  Einführung  minimalster 
Mengen  (alten)  Tuberculms,  mag  die  locale  Reihen  von  Symptomen  der  Allgemein- 
reaction  begleitet  sein  oder  nicht.  Steht  es  auch  fest,  dass  manchmal  auch 
andere  organische  wie  anorganische  Stoffe  ähnliche  Wirkungen  hervorrufen  wie 
das  ITubeiculin,  so  fehlt  doch  diesen  Stoffen  die  nach  Art  einer  Idiosynkrasie  sich 
einsteUende  Reaction  des  tuberculösen  Gewebes.  Der  Einwand,  dass  auch  irische 
tuberculose  Processe  die  locale  Reaction  mitunter  nicht  zeigen,  wäre  an  sich  ohne 
Bedeutung  für  die  Verwerthung  einer  positiven  Reaction;  meist  ist  der  Grund, 
weshalb  die  Reaction  ausbleibt,  darin  zu  suchen,  dass  das  eigentlich  tuberculose 
Gewebe  von  einer  schwieligen  und  gefässarmen  Kapsel  um^ben  ist,  welche  das 
in  den  Blutstrom  eingeführte  Tubercnlin  gamicht  zur  Wirkung  an  die  tuber- 
culose Stelle  herankommen  lässt.  Ebensowenig  stichhaltig  ist  der  Einwand,  dass  in 
ganz  seltenen  Fällen  andere  anscheinend  nicht  durch  Tuberculose  erzeugte  Krank- 
heitsprocesse  locale  Reaction  aufgewiesen  haben.  Bei  manchen  derselben  handelt 
es  sich  um  unklare  (vielleicht  also  tuberculose)  Processe,  bei  manchen  ist  die 
Möglichkeit  einer  Mischinfection  mit  Tuberculose  nicht  ausgeschlossen.  Kurz, 
wir  halten  die  diagnostische  Bedeutung  des  (alten)  Tuberculins 
zum  mindesten  für  die  cutanen  Localisationen  der  Tuberculose 
für  höchst  bedeutsam.  Ich  möchte  das  Tuberculin  als  diagnostisches  (und 
therapeutisches)  Hülfsmittel  nicht  missen. 

Erwiesen  ist  die  tuberculose  Aetiologie 

1.  Bei  der  chronischen  Tuberculose  der  Oberhaut;  diese,  wie  ich 
glaube,  einheitliche  Gruppe  wird  oft  in  zwei  Untergruppen :  Lupus  und  Tuber- 
culosis cutis  verrucosa  geschieden. 

2.  Bei  der  Tuberculose  des  Unterhautzellgewebes,  dem  sogenannten 
Gumma  scrophulosum  und  dem  Scrophulo derma.    Hierher  gehört  auch 
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eine   mit  eiffenthtimlichen   Wucherungen   einhergehende  Form,   Tuberculosis 
cutis  f  ungosa  (Riehl). 

3.  Bei  dem  eigentlichen  Ulcus  tuberculosum  acutum  sive  Tuber- 
culosis  miliaris  ulcerosa. 

4.  Bei  der  acuten  Miliartuberculose  der  Haut. 

5.  Beim  sogenannten  Liehen  scrophulosorum ,  besser:  Tuberculosis  milio- 
papulosa  aggregata. 

Für  alle  diese  Formen  steht  Folgendes  fest: 

a)  Wir  finden  mehr  oder  weniger  reichliche  Tuberkelbacillen. 

b)  Mit  mehr  oder  weniger  Sicherheit  kann  man  durch  Yerimpfung 
erkrankter  Haut  bei  Thieren  Inoculationstuberculose  erzeugen. 

c)  Alle  haben  den  histologischen  Bau  des  tuberculösen  Gewebes.  Der  Nach- 
weis des  eigentlichen  , Tuberkels*  spielt  eine  wichtige  diagnostische  Bolle,  trotzdem 
wir  wissen,  dass  sowohl  Verkäsung,  wie  Epithelioid-  und  Riesenzellen  auch  bei 
anderen  nicht  tuberculösen  Processen  vorkommen. 

Neuerdings  hat  man  als  Toxidermien  der  Tuberculose  eine  Anzahl  Affeo- 
tionen  beschrieben,  die  nicht  durch  den  local  sich  ansiedelnden  Bacillus  selbst, 
sondern  dui'ch  seine  chemischen  Stoffwechselproducte  erzeugt  sein  sollen.  Ich 
komme  auf  diese  Formen  S.  452  zu  sprechen. 

Die  Hauttuberculose  ist  bald  die  alleinige  Localisation  der  Tuberkelbacillen 
im  inficirten  Menschen,  bald  nur  ein  Theilglied  allgemeiner  Tuberculose.  In 
letzterem  Falle  ist  sie  meist  die  Folge  schon  bestehender  Tuberculose  anderer 
Organe.  Entweder  wird  die  Haut  von  tuberculösen,  mit  ihr  in  directer  Berührung 
stehenden  Organen  inficirt  und  so  allmälig  in  den  tuberculösen  Process  einbezogen 
(über  erkrankten  Drüsen,  Knochen,  Gelenken,  Fortleitung  des  tuberculösen  Processee 
aus  der  Tiefe  von  , Fistel* Öffnungen),  oder  durch  embolische  Vorgänge  findet  eine 
multiple  Aussaat  von  Tuberkelbacillen  in  die  Haut  statt  (nach  Art  einer  chronisch 
verlaufenden  miliaren  Tuberculose).  Man  findet  ganz  beliebig  viele,  einzelne,  kleine 
Erkrankungsherde  überall  verstreut,  meist  in  der  Form  des  Lupus  oder  absce- 
dirender  Herde.  Erkrankte  Gewebe,  namentlich  elephantiastisch  verdickte  mit 
ihren  ganz  veränderten  Circulations-  und  Saftbahnen,  femer  vorausgegangene 
Morbillen  schaffen  eine  besondere  Disposition  für  die  Bildung  solcher  multipler 
Metastasen.  Möglicherweise  entsteht  die  bei  der  phthisischen  Lungen-  und 
Darmtuberculose  sich  einstellende  acnt-uloeröse  Form  an  den  Lippen,  am  After  etc., 
hin  und  wieder  auch  durch  embolische  Verschleppung,  meist  wohl  durch  directe 
Infection  mit  Sputum  und  Darminhalt. 

Seltener  ist  der  umgekehrte  Vorgang,  dass  allgemeine  Tuberculose  aus- 
geht von  primärer  Hauttuberculose,  weil  durch  die  anatomische  Anordnung 
der  Blut-  und  Lymphgefässe  in  der  Haut  die  Verhältnisse  für  den  üebertritt  von 
Tuberkelbacillen  aus  den  oberen  Hautschichten  in  die  allgemeine  Circulationsbahn 
ungünstig  sind. 

Sehr  häufig  ist  die  primäre,  von  aussen  kommende  Infection  der 
Körperdecke  [sowohl  der  Haut,  wie  namentlich  der  Schleimhaut  des 
Mundes  und  d]er  Nase.  Zwar  ist  die  gesunde  Epithel-  und  Homschicht  ein 
Schutz  gegen  tuberculose  Infection.  Aber  jede  Riss-  und  Schnittwunde,  Insecten- 
stiche  (Fliegen)  und  jede  Hauterkrankung,  welche  zur  Zerstörung  der  Homschicht 
führt  und  sonst  günstige  Ansiedelungsverhältnisse  für  Tuberkelbacillen  gewährt, 
ermöglicht  die  Infection,  wenn  tuberkelbacillenhaltiges  Material  auf  diese  wunden 
Flächen  gebracht  wird,  um  so  mehr  wenn  Gewebe  und  Circulationsverhältnisse 
sich  in  jenem  Zustande  befinden,  den  man  als  ^lymphatischen",  scrophulösen  Ha- 
bitus bezeichnet. 
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Die  Form  der  tuberculösen,  durch  äussere  Infection  entstehenden  Erkran- 
kungen ist  bald  die  eines  typischen  Lupus,  des  sogenannten  glnoculationslupus", 
bald  die  der  Tuberculosis  cutis  verrucosa;  auch  bindegewebige  und  lymph- 
angoitische  Processe  stellen  sich  ein.  Der  Modus  der  Infection  ist  ein  sehr  wechseln- 
der: Einbringung  des  tuberculösen  Materials  beim  Tätowiren  durch  Benützung 
badllenhaltigen  Speichels  zum  Farbenverreiben  etc.,  Schnitt-  und  Stichwunden 
werden  während  der  gewerbsmässigen  Beschäftigung  mit  tuberculösen  Organen 
(bei  Anatomen,  Leichendienem,  Fleischern)  inficirt,  zuföllig  mit  phthisischem  Sputum 
inficirte  Holzsplitter  gerathen  in  Hände  und  Füsse.  Eine  sehr  grosse  Anzahl  von 
locaUsirt  auftretenden  Lupusformen  entstehen  durch  externe  tuberculöse  Infection 
von  Eopfekzemen,  von  Läsionen  und  Ekzemen  nach  Ohrringperforation,  von  Vacci- 
nationswunden,  von  Drüsenabscessen,  von  syphilitischen  Plaques,  von  Circumcisions- 
wunden  ete.  Die  wichtigste  Rolle  endlich  spielen  die  katarrhalischen  Vor- 
gänge, welche  bei  sogenannten  .scrophulösen"  Kindern  auf  der  Nasen-  und  Rachen- 
schleimhaut wie  auf  den  Tonsillen  sich  abspielen. 

Der  bei  all  diesen  Affectionen  vorhandene  Verlust  der  schützenden  Hom- 
und  Deckschicht  einerseits,  die  abgeschlossene,  geschützte  Lage,  welche  zuHLllig 
abgelagerte  TuberkelbaciUen  unter  den  Krusten  im  Eiter  finden,  andererseits 
machen  solche  Stellen  zu  einer  ganz  besonders  günstigen  Eintrittspforte  und  An- 
siedelungs-  und  Culturstätte  für  TuberkelbaciUen.  Freilich  dauert  es  oft  geraume 
Zeit»  bis  die  stattgefundene  Infection  als  solche  thatsächlich  erkannt  wird.  Jahre- 
lang glaubt  man  es  mit  einem  chronischen  Schnupfen  oder  Nasenekzem  zu  thun 
zu  haben,  wo  längst  schon  tuberculöse  Processe  vorliegen;  aber  theils  Fehlen  jeg- 
licher Untersuchung,  theils  diagnostische  Schwierigkeiten  bewirken  es,  dass  man 
von  dieser  häufigsten  Inoculationsform  der  localen  Tuberculöse  nichts  weiss,  bis 
auf  der  Aussenhaut  Zeichen  der  Infection  erscheinen  und  die  Diagnose  klären. 
Die  meisten  Fälle  von  Gesichtslupus  kommen  meines  Erachtens  durch 
Infection  der  erkrankten  Nasenschleimhaut  zu  Stande;  es  ist  dem- 
gemäss  begreiflich,  dass  der  Lupus  mit  besonderer  Vorliebe  um  die  Nase  herum 
sich  localisirt  Ebenso  ist  selbstverständlich,  dass  der  Lupus  viel  häufiger  in  der- 
jenigen Bevölkerungsciasse  vorkommt,  in  welcher  einerseits  durch  schlechte  Er- 
nährung, vielleicht  auch  durch  Vererbung  von  tuberculösen  Eltern  her  eine  Ge- 
webedisposition vorliegt,  andererseits  die  einfachen  katarrhalischen  ekzematösen 
Leiden  der  Haut  und  der  Nasenschleimhaut  von  den  Eltern  weniger  beachtet  und 
gepflegt  werden,  als  bei  den  Kindern  solcher  Eltern,  die  in  der  Lage  sind,  der 
Pflege  ihrer  Kinder  grössere  Aufmerksamkeit  zu  widmen. 

Es  sei  gleich  hier  bemerkt,  dass  die  Katarrhe  und  die  Ekzeme  der  Scrophu- 
lösen  an  sich  nicht  tuberculös  sind,  aber  bei  günstiger  Infectionsgelegenheit  es 
häufig  werden  können. 

Die  Hautinfection  geht  entweder  aus  von  anderen  Personen,  oder  sie  ent- 
steht durch  Autoinoculation  (Infection  der  Finger  mit  bacillenhaltigem  Sputum, 
Kratzen  etc.). 

Von  der  Qualität  des  InfectionsstofTes  ist  die  verschiedene  Form  der  Haut- 
tuberculose, wie  es  scheint,  nicht  abhängig;  wir  wissen  wenigstens  nichts  davon, 
dass  eine  verschiedene  Virulenz  der  TuberkelbaciUen  bei  den  verschiedenen  tuber- 
culösen Affectionen  der  Haut  bestehe.  Wir  sind  in  der  Lage,  die  Eigenart  einzelner 
Formen  der  Hauttuberculose  durch  die  Annahme  einer  wechselnden  Bacillen- 
quantität  und  durch  die  Berücksichtigung  der  verschiedenen  Verhältnisse, 
vrelche  mit  der  Localisation  der  TuberkelbaciUen  in  der  Haut  zusammen- 
hängen, zu  erklären. 

Ebensowenig  besteht  ein  zwingender  Anlass,  eine  bestimmte  Disposition  der 
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Indmduen  für  einzelne  Formen  der  Hanttaberculose  anzunehmen,  denn  wir 
finden  sehr  oft  yerschiedene  Formen  der  Tubercolose  (acute  miliare  Schleimhaut- 
eruption  mit  Termcösen  und  gewöhnlichen  LupuBformen,  Lupus  mit  Scrophulo- 
derma  u.  s.  w.)  an  demselben  Menschen  neben  einander  und  nach  einander. 

Unsere  Aufgabe  ist  es  nun,  die  klinischen  Eigenschaften  der  durch 
mikroskopische,  culturelle  und  Inoculationsyersuche  als  sicher  festge- 
stellten Formen  der  Hauttuberculose  zu  beschreiben. 

a)  Der  Lupus  (Lupus  Willani,  vulgaris). 

Unter  Lupus  verstehen  wir  diejenige  chronische  Form  der  Haut- 
tuberculose, welche  durch  Infection  von  aussen  oder  von  innen  her 
entstanden,  in  den  oberen  Schichten  der  Haut,  in  Cutis  und 
Papillarkörper  sich  localisirt.  Die  daselbst  durch  die  Infection 
sich  entwickelnden  und  sichtbar  gewordenen  Primärefflorescenzen  be- 
zeichnen wir  als  Lupusknötchen.  Ein  makroskopisch  sichtbares 
Lupusknötchen  entspricht  einem  Conglomerat  mehrerer  miliarer  Tuberkel 
mit  zwischengelagerter  entzündlicher  Infiltration. 

Solange  diese  kleinen  Neubildungen  im  Corium  oder  Papillar- 
körper liegen,  erscheinen  sie  in  der  Form  eines  Fleckes,  der  also  sicht- 
bar ist,  aber  weder  durch  Druck  auf  die  Haut  gefühlt  werden  kann, 
noch  durch  Hervorragen  über  das  Niveau  der  Haut  sich  bemerkbar  macht. 
Diese  stecknadelkopfgrossen  Flecke  sind  von  gelblich-bräunlicher 
Färbung  und  machen  den  Eindruck,  als  wenn  sie  etwas  durchscheinend 
wären.  Bei  Anwendung  des  Glasdruckes  wird  die  Farbe  noch  etwas 
heller,  und  es  bleibt  ein  sehr  scharf  sich  absetzender  gelbgrauer  Fleck 
zurück.  Irgend  welche  auffallende  Veränderung  der  Deckschicht,  wie 
starke  Abschuppung,  fehlt.  Setzt  man  dagegen  einen  stumpfen  Sonden- 
knopf auf  ein  solches  Fleckchen,  so  kann  man  entweder  (bei  schon  ver- 
änderter Oberhaut)  ohne  weiteres  in  die  morsche  Substanz  des  kleinen 
lupösen  Infiltrates  eindringen,  oder  zum  mindesten  eine  auffallend  deut- 
liche Vertiefung  erzeugen. 

Ein  solcher,  als  Lupus  maculosus  bezeichneter  Fleck,  oder 
viele  derselben  können  nun  unbegrenzt  lange,  scheinbar  unverändert, 
ohne  Vergrösserung  sich  erhalten.  Subjective  Beschwerden  fehlen 
vollkommen,  und  daher  kommt  es,  dass  diese  ersten  Anfangsstadien 
des  Lupus  so  häufig  von  den  Kranken  wie  von  der  Umgebung  gänz- 
lich übersehen,  für  einen  Sommersprossenfleck  gehalten  und  nur  zufällig 
entdeckt  werden.  Schon  hier  mag  darauf  hingewiesen  sein,  dass  eins 
der  Hauptcharakteristica  jeder  lupösen  Erkrankung  der  ungemein 
chronische  Verlauf  ist. 

Sind  grosse  Mengen  solcher  Lupusknötchen  dicht  neben  einander 
an  einer  umschriebenen  Hautstelle  vereinigt,  so  dass  sie  mit  den  dazu 
gehörigen  entzündlichen  Infiltrationen  zu  einer  makroskopischen  Ein- 
heit verschmelzen,  so  stellen  sich  über  dem  lupösen,  Cutis  und 
Papillarkörper  durchsetzenden  (lupös-)entzündlichen  Infiltrat  deutlichere 
Störungen  der  Epidermis  ein.  Das  Epithel  wird  verdünnt  und  zeigt 
deutliche  Abschuppung.  Es  bildet  sich  eine  schuppende  Fläche, 
die  oft  einem  chronischen  Ekzem  oder  einem  Psoriasisplaque  ähnlich 
sieht,  aber  von  gelbbraun-röthlicher  Färbung  ist  (Lupus  ekz^ma- 
tiforme  und  psoriatiforme  der  französischen  Autoren).     Die  Haut  ist  im 
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ganzen   etwas   verdickt,    wie  man  sich  beim  Versuch,   eine  Palte  auf- 
zubeben, leicbt  Oberzeugen  kann.     Beseitigt  man  durcb  61asdruck  die 
durch  die  Hyperämie  der  Gefässe  bedingte   blau-röthliche  Nuance,    so 
bleibt  wiederum  in  typischer  Weise   eine   gelbgraue  Eigenfärbung  der 
lupösen  Gewebsinfiltration  zurDck,  entweder  in  grösseren  isolirten  oder 
netzförmigen  mit  einander  verbundenen  Flecken  und  Streifen,  oder  auch 
in  Form  ganz  kleiner,  den  Primärefflorescenzen  entsprechenden  Fleck- 
chen.    Letztere  sitzen  naturgemäss  als  frischeste  Stadien  der  fortschrei- 
tenden Erkrankung  an  der  Peri- 
pherie.    Oft   kann    man    auch  Fig.  84. 
solch   erste   Etappen   isolirt    in 
der  gesunden  Umgebung  grösse- 
rer  Berde    nachweisen.     Diese 
Formen     heissen     wegen     der 
starken  Abschuppung:   Lupus 
exfoliatirus.     Auch  hier  ist 
besonders  der  eminent  chronische 
Verlauf  zu  betonen,  so  dass  im 
Laufe  Ton  Jahrzehnten  oft  nur 
handtellergrosse     Flächen     er- 
griffen    werden.      Gerade     bei 
diesen   Formen    zeigt    sich    oft 
die  höchst  auffallende  Isolirung 
der  Tuberculose  auf  das  Haut- 
organ,  derart,  dass  trotz  kolos- 
salster Ausdehnung  und  decen- 
nieniangen      Bestehens       eines 
solchen    Lupus    die    Menschen 
im   Übrigen   ganz  gesund  sind. 
Die  Form   einzelner   Herde   ist 
im     grossen    Ganzen     rundlich 
(Lupus  discoides)  und  häufig 
sogar,  dem  progredienten  Cha- 
rakter des   parasitären   Leidens 
entsprechend,    mit  serpiginösen 
Linien  begrenzt.  Doch  ist  dieses 
Gharaktensticum    nicht    immer 
ausgesprochen. 

£i   diesem  Stadium  kann, 
ohne  dass  weitere  Veränderungen 

sich    einstellen,    eine    Abhei-  Lnpu«  vuigaria  eerpiginoHUB. 

lung  zu  Stande  kommen,  ge- 

wölmlich  in  den  centralen  Parthien,  während  an  der  Peripherie  die 
Affection  als  Lupus  serpiginosus  weiter  fortschreitet.  Die  Lupus- 
knötchen  verkäsen  ganz  langsam,  das  entzündliche  Infiltrat  wandelt  sich 
um  in  sklerosirendes  aber  weiches  Narbengewebe,  in  welchem  das 
wellige  Bindegewebe  und  im  wesentlichen  auch  das  elastische  Fasemetz 
inzwischen  zu  Grunde  gegangen  sind,  ebenso  wie  Haare  und  DrQsen. 
Innerhalb  der  narbigatrophischen  Parthie  bleiben  aber  fast  immer  Keste 
des  tuberculösen  Processes  und  lebensfähige  Tuberkelbacillen  zurUck, 
so  dass  Recidive  innerhalb   dieser  scheinbar   abgeheilten  Fläche   nicht 
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selten  sind.  Durch  sorgsame  Untersuchung  mit  der  Glasdruckmethode, 
sowie  durch  Tuberculinreaction  kann  man  diese  restirenden  Lupusherde 
auffinden. 

Meist  aber  wandelt  sich,  früher  oder  später,  das  klinische 
Bild  dieses  mit  erhaltener  schützender  Deckschicht  in  der  Tiefe  ge- 
lagerten Infiltrats  in  malignere  Formen  um.  Durch  ungünstige  Er- 
nährungsbedingungen von  innen  und  mechanische  Schädigungen  aller 
Art  von  aussen  geht  die  epitheliale  hornige  Deckschicht  meist  zuerst  an 
den  centralen  ältesten  Stellen  verloren,  so  dass  das  lupös-infiltrirte  Binde- 
gewebe frei  zu  Tage  liegt.  Je  nach  dem  Grade  der  sich  nun  ein- 
stellenden Entzündung  und  Eiterung,  bei  dem  wieder  die  äusseren 
Momente,  auch  Mischinfection,  eine  ganz  wesentliche  Rolle  spielen, 
kommt  es  zu  Zerfallsformen,  und  zwar  nicht  nur  des  neugebildeten 
Lupus-  und  des  entzündlichen  Infiltrationsgewebes,  sondern  auch  des 
Muttergewebes;  und  so  wird  der  Lupus  zu  einer  „fressenden  Flechte" 
und  führt  je  nach  der  Hochgradigkeit  der  angerichteten  Zerstörung 
die  Namen  Lupus  exulcerans  oder  vorax  oder  exedens.  Die 
der  Epidermis  beraubten  Wundflächen  sondern  natürlich  mehr  oder 
weniger  reichliche  Mengen  entzündlicher  Transsudations-  oder  Exsuda- 
tionsflüssigkeit ab,  welche  zu  flachen  Krusten  vertrocknen.  Hebt  man 
die  an  sich  nicht  charakteristische,  flache,  schmutzigbraunroÜie  Kruste 
ab,  so  findet  man  darunter  meist  einen  ganz  flachen  Geschwürsgrund. 
Von  Geschwürsrändern  kann  man  eigentlich  nicht  sprechen;  man  kann 
als  solche  höchstens  die  Grenzlinien  bezeichnen,  an  welchen  über  den 
lupösen  Infiltraten  die  Deckschicht  aufhört.  Denn  die  lupöse  Infiltration 
reicht  stets  viel  weiter,  als  die  oberflächlichen  Substanzverluste  es  ver- 
muthen  lassen. 

Andererseits  können  stärkere  Schwellungszustände  bei  noch  er- 
haltener Oberhaut  sich  ausbilden,  sowohl  durch  reichliche  Vermehrung 
der  tuberculösen ,  wie  der  entzündlichen  Massen,  so  dass  knötchen- 
förmige Hervorragungen,  ja  selbst  mächtige  Tumoren,  sich  entwickeln: 
Lupus  tumidus,  hypertrophicus,  angiomateux,  wenn  eine  sehr 
reichliche  Yascularisation  sich  entwickelt  hat,  tuberculo-gommeux, 
v^g^tant.  Aber  auch  diese  zeigen  allmälig  einen  Zerfall  der  Neubil- 
dung wie  der  Oberhaut,  so  dass  schliesslich  auch  erodirte  und  ulcerirte 
Formen  entstehen  (Lupus  exulcerans).  Gesellen  sich  Wucherungs Vorgänge 
seitens  des  Epithels  und  Papillarkörpers  hinzu,  so  kann  die  Hervor- 
ragung einen  frambösieformen,  papillomatösen  Charakter  annehmen. 

Die  ulcerirten  Parthien  heilen  allmälig  mit  Narbenbildung.  Natur- 
gemäss  sitzen  die  vernarbten,  als  die  ältesten  Parthien  central,  um- 
geben von  kreisförmigen  und  serpiginös  fortschreitenden  jüngeren  In- 
filtraten, die  entweder  auch  schon  ulcerös  zerfallen  oder  noch  mit  un- 
versehrter Epidermisdecke  versehen  sind. 

Bei  all  diesen  Formen  ist  die  morsche  und  weiche  Beschaf- 
fenheit der  Neubildungsmassen  charakteristisch;  die  als 
mächtige  Hervorragung,  Neubildung,  Vergrösserung  erscheinenden 
Tumormassen  sind  so  weich,  dass  man  sie  durch  festen  Druck  mit 
dem  Finger  zerquetschen  und  mit  stumpfen  und  scharfen  Instrumenten 
auf  das  leichteste  »wegschaben"  kann. 

Der  Verlauf,  d.  h.  Entwickelung  und  Bestand  ist,  solange  die 
Oberhaut  erhalten  ist,    ein   sehr    langsamer,    schleichender.     Ist  aber 
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erst  nach  Verlust  der  Oberhaut  Bacterien  und  Traumen  ein  Einfluss 
auf  die  lupös-entzUndlichen  Infiltrationsmassen  gestattet,  so  geht  der 
Zerfall  gewöhnlich  rapider  vor  sich. 

Wie  man  sieht,  setzt  sich  das  klinische  Bild,  welches  der 
Lupus  in  seinen  verschiedenen  Formen  und  Stadien  bietet,  zusammen 
aus  zwei  Factoren,  einmal  der  Bildung  des  lupösen  (tuberculösen) 
Neoplasmas  als  solchem  und  zweitens  der  Betheiligui^  des  umgebenden 
in  Mitleidenschaft  gez(^enen  Bindegewebes  und  des  Deckepithels. 

Wesentlich  durch  das  wechselvolle  Verhalten  dieses  zweiten 
Factors  entstehen  die  klinischen  Varietäten,  die  wir  beim  Lupus  kennen. 
Als  Xupus  papillomatosus  bezeichneten  wir  Formen,  bei  denen 
durch  Wachauum  des  Epithels  einerseits  und  Vergrösserung,  Verlänge- 

Fig.  85. 


rung  und  Vermehrung  der  Gefässe  andererseits  über  das  Niveau  her- 
vorragende, blumenkohlähnliche,  warzige  Gebilde  entstehen.  Meist  sind 
sie  nicht  sehr  hochragend,  aber  Über  grössere  Flächen  verbreitet,  oft 
auch  nur  einen  Theil  der  lupSs  'erkrankten  Fläche  einnehmend. 

Ebenfalls  durch  Processe,  die  sich  im  Bindegewebe  und  an 
den  Gef^sen  abspielen,  entsteht  die  Varietät  des  Lupus  sclerosus, 
worunter  man  eine  mit  starker  bindegewebiger  Hyperplasie  einher- 
gehende Modification  versteht.  Gamicht  selten  findet  sich  die  Com- 
bination  von  Lupus  mit  Elephantiasis  (Lupus  pachydermique), 
welche  theils  in  der  Form  einer  festen,  hyperplastischeo  Bindegewebs- 
masse  (namentlich  am  Unterschenkel),  theils  in  der  Form  des  soge- 
nannten „chronischen  Oedems"  (namentlich  im  Gesicht:  Lupus 
I^ontiasique)   zum  Vorschein   kommt.     Gewöhnlich   handelt   es  sich  in 
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solchen  LupusfälleD  um  Complic&tionen  des  lupös-entzttudliclien  Pro- 
cesses  mit  häufig  recidirirenden  Erysipelattacken,  welche  bekaniiÜich 
sehr  häufig,  namentlich  in  Combiiiatioii  mit  entzündlichen  Vorgängen, 
zu  elephantiasisartigen  Bindegewebshyperplasien  ftlhren.  —  Umgekehrt 
wird  ein  elephantiastisches  Bindegewebe  mit  seinen  erweiterten  Lymph- 
getassen  leicht  die  Stätte  für  multiple  embolische  Bacilleniofectionen, 
die  zu  disseminirten  Lupusefflorescenzen  führen. 

Als  Lupus  vulgaris  ery  thematoides  bezeichnet  man  Formen 
mit    sehr    ausgeprägten 
Fig.  87.  frischen  entzündlichen  In- 

filtrationen. Diese  Fälle 
haben  eine  Bedeutung 
wegen  der  schwierigen 
DiÖerentialdiagnose  zum 
Lupus  erythematodes, 
einer  unserer  Ansicht 
nach  weder  mit  Tuber- 
culose  im  allgemeinen, 
noch  mit  Lupus  in  irgend 
einem  Zusammenhange 
stehenden  A£Fection,  die 
imglücklicher weise  auch 
den  Namen  ,Lupus' 
führt.  Die  Benennung 
Lupus  vulgaris  erythe- 
matoides  ist  daher  erst 
recht  unglficklich. 

Am  besten  als  Lu- 
pus follicularis  be- 
zeichnet man  eine  viel- 
fach beschriebene  knöt- 
chen-  und  akneartige 
Erkrankung,  die  früher 
in  der  mannigfachsten 
Weise  gedeutet  und  be- 
nannt (Akne  teleangi- 
ectodes  Kaposi,  Colloid- 
milium) ,  mikroskopisch 
wie  experimentell  als  zur 
Tuberculose  gehörig  er- 
TubsroDioBu  cutis  Teirnoou.  wiesen   ist.     Ob   es  sich 

um  äussere  Inf ection  einer 
bestehenden  Akne  oder  um  eine  disseminirte  Tuberculose  durch  embo- 
lische Generalisirung  handelt,  ist  nicht  immer  zu  eruiren.  Oft  präsentirt 
sich  die  Krankheit  als  reine  Gesichtsaffection,  so  dass  der  wahre  tuber- 
culose Charakter  leicht  Übersehen  werden  kann.  (Vergl.  Touton,  Strase- 
burger  Congress  der  Deutschen  Dermatologischen  Gesellschaft  S.  65.) 
Als  Lupus  verrucosus  (Lupus  scldreux  oder  papillomateux 
der  Franzosen)  bezeichnet  man  eine  ähnliche  Form,  bei  der  jedoch 
die  papillomatöse  Oberfläche  gleichzeitig  eine  stärkere  Verhornung 
aufweist. 
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Nahestehend  dieser  Temicösen  Form  des  Lupus  ist  die  Tabercnlosts 
ontis  vermoosa  (Riehl,  Pal  tauf),  die  von  yielen  Autoren  als  eine  be- 
sondere Form  der  Hauttuberculose  abgegrenzt  wird.  Uns  scheinen  die 
Differenzen  so  geringfügig,  dass  wir  die  Sonderung  für  überflüssig  halten. 
Der  tuberculöse  Process  ist  hier  meist  noch  viel  oberflächlicher  ge- 
lagert,* als  bei  gewöhnlichen  Lupusformen.  Die  papilläre  Verhomung  ist 
besonders  deutlich  ausgesprochen  und  zeigt  sich  in  der  Bildung  grau- 
schwarzer, harter,  durchaus  an  feste  Hornwarzen  erinnernder 
Formen;  oft  sieht  man  kleine,  sich  öffnende  Eiterherdchen.  Der  Verlauf 
dieser  Affection  ist  vielleicht  noch  gutartiger,  noch  schleichender,  als 
bei  den  anderen  oberflächlichen  Tuberculoseformen  der  Haut.  Sie  tritt 
auf  in  der  Form  sogenannter  „  Leichen  wai-zen**  oder  „Leichentuberker 
an  den  Händen;  doch  nicht  alle  sogenannten  Leichentuberkel  sind 
tuberculöser  Natur  oder  in  der  Form  grösserer,  aus  hochragenden,  säulen- 
artigen, hornig- warzigen  Excrescenzen  zusammengesetzter,  scharf  be- 
grenzter Herde,  die  ganz  unregelmässig,  je  nach  der  zufälligen  (Auto-) 
Inoculation  vermuthlich  durch  den  kratzenden  Finger  über  den  Körper 
vertheilt  sind,  klein  und  gross,  je  nach  dem  Alter  der  Herde,  einzeln 
oder  in  Vielzahl.  Li  sehr  vielen  Fällen  kann  man  den  unmittelbaren 
Inoculationsvorgang  und  die  Infectionsgelegenheit  (Zusammenleben  mit 
stark  hustenden  und  auswerfenden  Phthisikem)  ausfindig  machen.  Der 
Lieblingssitz  ist  daher  an  Händen  und  Füssen,  selten  finden  sich  die 
bedeckt  getragenen  Parthien  afficirt.  Fabry  beobachtete  bei  Kohlen- 
arbeitem  ein  verhältnissmässig  häufiges  Auftreten  der  Tuberculosis 
verrucosa  cutis  und  führt  als  Inoculationsmöglichkeit  die  häufigen  Ver- 
letzungen an  den  Händen  bei  diesen  Arbeitern  an. 

Die  Zahl  der  einzelnen  Lupusherde  am  Körper  ist  sehr  wech- 
selnd. Ln  aUgemeinen  sind  die  Fälle  mit  Extremitätenlupus  durch 
zahlreichere  Herde  ausgezeichnet,  während  der  Gesichts-,  resp.  Nasen- 
lupus oft  die  einzige  Localisation  am  ganzen  Körper  darstellt.  Elephan- 
tiastische  und  lymphangiektätische  Zustände  begünstigen  das  Auftreten 
multipler  Eruptionen;  ebenso  schaffen  Masern  eine  Disposition  oder 
eine  Qelegenheitsursache  für  Disseminirung  der  tuberculösen  Haut- 
affection.  Bald  stehen  die  einzelnen  Stellen  isolirt  für  sich,  bald  sind 
sie  zu  Gruppen  vereint.  Durch  peripheres  Wachsthum  kommt  es  zur 
Erkrankung  grosser  Flächen  mit  runden,  serpiginösen  Begrenzungen 
und  centralen  narbigen  Abheilungszuständen. 

Ganz  besondere  klinische  Formen  nimmt  der  Lupus  resp.  die 
durch  ihn  erzeugten  Krankheitsvorgänge  an,  wenn  unter  der  Haut 
liegende  Gewebe  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Wenn  die  Haut 
als  fest  anliegender  XJeberzug  den  Knorpel  überzieht  (z.  B.  an  der 
Nase,  am  Ohr),  so  kommt  es  fast  immer  zu  einem  Uebergreifen  auf 
denselben,  und  er  geht  schliesslich  in  ähnlicher  Weise  wie  das  Binde- 
gewebe, entweder  durch  allmälige  Atrophie  oder  durch  ulceröse  Zer- 
störung zu  Grunde.  Auch  der  Knochen  wird  nicht  verschont.  Es 
kommt  zu  Perforationen  des  Septums  und  des  harten  Gaumens,  wobei 
man  differentialdiagnostisch  zu  berücksichtigen  hat,  dass  Knochenzer- 
störungen bei  ulcerösen  Processen  der  Nase  und  der  Nasenhöhle  meist 
nicht  durch  Tuberculöse,   sondern   durch  Syphilis  zu  Stande  kommen. 

Sehr  eigenartig  sind  die  Difformitäten,  welche  an  den  Händen 
durch  lupöse  Affectionen  zu  Stande  kommen.     Sie  treten  in  der  Form 
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von  MutUationen  und  Yerstüaunelungen  auf  und  unterscheiden  sich 
schon  klinisch  dadurch  von  einer  genuinen  EnochentuberculoBe ,  dass 
der  Hautprocess  meist  den  Veränderungen  am  Knochen  vorausgeht 
oder  dass  mindestens  die  Enochendestruction  mit  einer  lupdsen  Stelle 
in  der  Haut  in  Verbindung  steht,  ohne  dass  der  Process  nach  der  Haut 
durchgebrochen  ist.  Vielmehr  greift  der  Lupus  von  den  tieferen 
Schichten  der  Haut  aus  auf  das  Periost  über  und  verursacht  so  die 
Zerstörungen  an  den  Knochen.  Natürlich  kommt  auch  Knochentuber- 
culose  neben  Lupus  vor.  Küttner  erklärt  das  Zustandekommen  der 
Mutilationen  auf  dreifache  Weise:  entweder  gehen  die  Phalangen  von 
der  Peripherie  her  zu  Qrunde,  oder  einzelne  Phalangen  werden  aus  dem 
Zusammenhang  ausgestossen,  oder  der  lupöse  Process  bildet  an  irgend 
einer  Stelle  eine  ringförmige  Abschnürung  einer  Phalange,  die  schliess- 
lich dadurch  nach  Art  einer  Amputation  abgetrennt  wird. 

Pathologische  Anatomie.  Wie  die  Luposknötchen  die  klinische  Primär- 
läsion  des  Lupus  vulgaris  darstellen,  so  ist  der  mikroskopische  Tuberkel  das  histo- 
log^che  Charakteristikum  gerade  so  des  Lupus,  wie  bei  allen  Übrigen  Locali- 
sationen  und  Formen  der  Tuberculose.  Es  finden  sich  die  beiden  Haupttypen 
der  Tuberkel,  der  Epitheloidzellen-  und  der  Lymphoidzellentypus;  und  im  einzelnen: 
epitheloide  Zellen,  Lang  hansische  RiesenzeUen,  das  charakteristische  Reticulom, 
der  Verlust  an  elastischen  Fasern  und  eine  relativ  grosse  Grefässlosigkeit.  Abwei- 
chungen vom  gewöhnlichen  Bau  kommen  aber  in  folgender  Weise  vor: 

1.  RiesenzeUen  können  häufig  ganz  fehlen.  Auffallend  selten  ist  eine  Yer- 
käsung  zu  constatiren,  ebenso  scheint  eine  hyaline  Degeneration  tubercutöser  In- 
filtrate selten  vorzukommen. 

2.  Bezüglich  der  Gefässversorgung  ist  man  bei  Lupus  wie  bei  sonstig^i 
tuberculösen  Geweben  von  der  früher  als  Dogma  geltenden  Gefösslosigkeit  des 
Tuberkels  abgekommen.  Man  beobachtet  sogar  beim  Lupus  eine  grössere  Neigung 
zur  Vascularisation  als  bei  anderen  tuberculösen  Processen. 

3.  Die  elastischen  Fasern  fehlen  zum  grössten  Theil,  auffallend  ist  das  Vor- 
kommen von  Resten  solcher  Fasern,  die  oft  Kalk  und  Eisen  (P.  Rona)  enthalten, 
innerhalb  der  Riesenzellen. 

Diese  das  Charakteristische  des  lupös-tuberculösen  Processes  darstellenden 
Tuberkel,  die  gewöhnlich  in  einer  Mehrzahl  zu  einem  grösseren,  dann  eben  makro- 
skopisch als  Lupusknötchen  erkennbaren  Gonglomerat  vereinigt  sind,  sind  eingelagert 
in  ein  diffuses,  dichtes,  zelliges  Infiltrat,  welches  theils  aus  polynucleären  Leuko- 
cyten,  theils  aus  den  von  Unna  beschriebenen  Formen  der  Plasmazellen  zusammen- 
gesetzt erscheint.  Diese  Plasmazellen  sind  nach  unserer  Ueberzeugung  Abkömm- 
linge der  Lymphocyten  (ich  verweise  auf  die  zusammenfassende,  unseren  Standpunkt 
vollkommen  vertretende  Darstellung  von  v.  Marschalko,  Gentralblatt  für  all- 
gemeine Pathologie  Bd.  X,  S.  851). 

Im  grossen  Ganzen  ist  das  histologische  Bild  des  Lupus  so  charakteristisch, 
dass  die  histologische  Untersuchung  eines  excidirten  Stückchens  diagnostische 
Schlüsse  erlaubt,  doch  hat  gerade  im  Laufe  der  letzten  Jahre  die  Feststellung, 
dass  die  früher  für  specifisch  geltenden  Langhans^schen  Riesenzellen  auch  bei 
Lues,  Lepra,  Liehen  ruber  etc.  vorkommen,  sowie  der  Befund  auch  tuberkel&hn- 
lieber  Zellanhäufungen  und  Gewebsnekrosen  (speciell  bei  Lepra)  die  differential- 
diagnostische Bedeutung  der  Gewebsuntersuchung  sehr  gemindert.  Ueber  die  ekto- 
ffene  oder  hämatogene  resp.  I^phogene  Entstehung  des  Lupus  gibt  die  histologische 
Untersuchung  nicht  immer  einen  entscheidenden  Aufschluss,  wenn  auch  Philipp- 
80 n  der  bald  kugligen,  bald  mehr  dentritischen  oder  plexiformen  Anordnung  der 
Zellinfiltrate  eine  entscheidende  Bedeutung  beimessen  zu  können  glaubt. 

Während  beim  Lupus  vulgaris  der  Bacillenbefund  im  allgemeinen  ein  sehr 
spärlicher  ist,  wird  bei  der  Tuberculosis  verrucosa  cutis  neben  gleichen  Angaben 
von  einigen  Autoren  ein  besonders  reichliches  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen 
angegeben.  Diese  Form  ist  vor  allem  durch  eine  sehr  variable,  in  manchen  Fällen 
ganz  besonders  hochgradige  Hyperkeratose  charakterisirt.  Die  Tuberkel  mit  ihren 
Kiesenzellen  sind  spärlich,  aber  regelmässig  zu  finden,  dafür  ist  die  kleinzellige 
Infiltration  meist  eine  sehr  bedeutende,  und  sie  kann  sich  sogar  zur  Bildung  von 
Pusteln  und  miliaren  Abscessen  steigern. 
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Diagnose,  Verlauf  und  Prognose.  Die  gesckilderte  Yielgestaltig- 
keit  des  Lupus  in  all  seinen  Varietäten,  die  theils  durch  seine  Locali- 
sation,  theils  durch  äussere  Zufälligkeiten  bedingt  sind,  erschwert  natur- 
gemäss  die  Diagnose,  und  leider  wird  sehr  häufig,  namentlich  in  den 
Anfangsstadien,  die  Natur  einer  lupösen  Affection  nicht  erkannt.  Sie 
ist  nicht  schwer,  wenn  man  sich  die  Haupteigenschaften  des  lupösen 
Erankheitsprocesses  vergegenwärtigt. 

Am  leichtesten  ist  die  Diagnose,  wenn  es  gelingt,  die  durch 
keinerlei  Einflüsse  yeränderte,  unberührte  Lupusform,  das  primäre 
Lupusknötchen  aufzufinden.  Bei  alten  Lupusprocessen  sitzen  sie  in- 
mitten alter  Narben  und  narbenartiger  Abheilungsstelleh,  oder  an  der 
Peripherie  und  nächsten  Umgebung  eines  fraglichen  grösseren  Herdes. 
Oft  freilich  sind  diese  frischen  Eruptionen  und  Recidive  am  ersten  Unter- 
suchungstage nicht  vorhanden,  und  man  muss  dann  wochenlang  warten, 
ehe  solche  Lupusknötchen  sich  neu  entwickeln ;  oft  hilft  aber  auch  die 
Glasdruckmethode,  um  in  diffusen  bifiltraten  die  isolirten  gelbgrauen 
Herde  aufzudecken.  Ungleich  schwieriger  ist  die  Diagnose  bei  ganz 
isolirten,  inmitten  gesunden  Gewebes  und  bei  ganz  gesunden  Menschen 
auftretenden  Herdchen,  namentlich  wenn  der  Arzt  nur  zufällig  —  bei 
Gelegenheit  irgend  einer  anderen  Behandlung  —  eine  ihm  auffällige 
Stelle  entdeckt. 

Objective  verwerthbare  Zeichen  sind: 

1.  Die  Färbung  der  Herde.  Sind  nicht  gerade  zuftUlig  stärkere 
Entzündungserscheinungen  vorhanden,  so  sind  die  Lupusstellen  weniger 
roth  als  gelbbraun.  Sitzen  sie  noch  als  kleine  Herde  unter  dem  un- 
versehrten Epithel,  so  erscheinen  sie  wie  durchscheinende  Tröpfchen 
von  dunkelgelbem  Wachs  oder  Candiszucker ,  die  in  die  Haut  einge- 
sprengt sind.  Sitzen  dichtere  Schuppen  über  dem  Infiltrat,  so  wird 
dSe  Färbung  etwas  dunkler,  bräuiüicher  (aber  doch  nie  so  dunkel 
braunroth,  wie  bei  Syphilisformen). 

2.  Die  schon  mehrfach  erwähnte  Weichheit  und  Morschheit 
der  Neubildimg  und  des  Infiltrats.  Fehlt  die  Oberhaut,  oder  ist  sie 
schon  in  ihrer  Cohärenz  geschädigt,  so  kann  man  ohne  weiteres  mit 
jedem  Spatel  und  Messergriff  ins  Gewebe  eindringen.  Bei  den  ein- 
gesprengten Knötchen  des  Lupus  maculosus  ist  das  nicht  immer  mög- 
lich, aber  auffallend  bleibt  immer  die  merkwürdig  tiefe  Dellenbildung, 
die  man  durch  Druck  mit  einem  stumpfen,  abgerundeten  Sondenknopf 
erzielen  kann. 

3.  Der  eminent  chronische  schleichende  Verlauf.  Die  Ana- 
mnese kann  demgemäss  sehr  hülfreich  sich  erweisen  und  mit  einem 
Schlage  auf  die  richtige  Spur  weisen,  wenn  sich  feststellen  lässt,  dass 
ein  kleines,  harmloses  Fleckchen,  eine  Papel,  ein  ganz  unbedeutendes 
schuppendes  Infiltrat  schon  aul^allend  lange,  viele  Monate  oder  Jahre 
und  Jahrzehnte  bestanden  und  in  kaum  merklicher  Weise  sich  ver- 
grössert  hat.  Meist  beginnt  die  Krankheit  auch  im  frühen  Kindes- 
alter, erklärlich  durch  die  in  diesem  Alter  sehr  häufigen  (oben 
geschilderten)  „scrophulösen*'  Ekzeme  imd  Katarrhe,  speciell  der  Nasen- 
schleimhaut. Ein  sicheres  diagnostisches  Merkmal  ist  es  natür- 
lich nicht;  denn  einerseits  wissen  wir,  dass  auch  im  späteren  Lebens- 
alter durch  irgend  welche  Zufälligkeiten  zu  Lupus  führende  Tuberkel- 
bacilleninoculation  und  Uebergreifen  von  tuberculösen  Herden  auf  die 
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Haut  stattfinden  kann;  andererseits  können  auch  die  difPerentialdia- 
gnostisch  wesentlich  in  Betracht  kommenden  Formen  der  tertiären  Lues 
schon  im  Eindesalter  sich  entwickelt  haben.  Aber  einen  gewissen 
diagnostischen  Behelf  gewinnen  wir  durch  die  Feststellung,  wann  ein 
lupusverdächtiges  Leiden  entstanden  ist  und  wie  lange  es  schon  be- 
steht. Freilich  kann  unter  Umständen  auch  eine  Beschleunigung  des 
lupösen  KrankheitsTorganges  Platz  greifen.  Erysipele  und  acute  ery- 
sipelähnliche  Entzündungen  um  bestehende  Lupusherde  herum  sind 
oft  von  schneller  und  reichlicher  Eruption  von  Lupusknötchen  in  diesem 
Bezirk  gefolgt.  Hat  man  doch  auch  —  wie  ich  glaube,  mit  Unrecht  — 
behauptet,  dass  die  acut-entztindlichen  Tuberculinreactionen  mit  den 
grossen  Temperaturdiflferenzen,  wie  sie  in  früherer  Zeit  bei  den  hohen 
Dosen  oft  genug  beobachtet  wurden,  zur  Verbreitung  des  lupösen  Pro- 
cesses  in  eine  bisher  gesunde  Randparthie  Veranlassung  geben  können« 

Der  gesammte  Erankheitsverlanf  eines  lupösen  Leidens  richtet 
sich  im  übrigen  nach  der  Constitution,  der  Ernährung  des  Kranken  etc. 
imd  nach  etwaigen  anderen  tuberculösen  Localisationen  an  Knochen, 
Gelenken  etc.  Dabei  wird  es  prognostisch  von  ausschlaggebender  Be- 
deutung sein,  ob  ein  Lupus  als  Inoculationsform  bei  ganz  gesunden 
Individuen  sich  entwickelt,  oder,  wie  es  meist  im  kindlichen  Alter  der 
Fall  ist,  bei  disponirten,  von  tuberculösen  Eltern  stammenden  Kindern 
als  eine  Localisation  der  von  vornherein  als  generalisirte  Infections- 
krankheit  auftretenden  Tuberculose.  Die  Prognose  quoad  vitam 
ist  bei  einem  Lupösen  nicht  des  Lupus  wegen  ungünstig,  sondern  wegen 
der  sonstigen  tuberculösen  Organerkrankungen,  an  denen  schliessUch 
doch  die  meisten  Lupuskranken  zu  Grunde  gehen,  sei  es,  dass  von 
vornherein  der  Lupus  zu  schon  bestehender  Lungen-  oder  Drüsen-  oder 
Knochengelenktuberculose  hinzutrat,  oder  sei  es,  dass  er  selbst  zur 
Generalisinmg  der  Tuberculose  beigetragen.  Im  letzteren  Falle  ist  frei- 
lich die  —  oft  nachweisliche  —  Thatsache  nicht  zu  vergessen,  dass 
Lupöse  nur  scheinbar  von  sonstiger  Tuberculose  frei  sind;  in  Wahr- 
heit (Autopsie,  TubercuKn)  sind  andere  tuberculose  Herde  verborgen. 

Freilich  kann  der  Lupus,  wenn  durch  ZufäUigkeiten,  z.  B.  Scaiifi- 
cation ,  Tuberkelbacillen  in  die  Blutbahn  gebracht  werden ,  zum  Aus- 
gangspunkt allgemeiner  Miliartuberculose  werden.  Durch  Ueber- 
greifen  ins  Bindegewebe  kommt  es  zur  Ausbreitung  und  Verschleppung 
der  tuberculösen  Infection  entlang  und  durch  die  Lymphgefässe. 
Daraus  entwickeln  sich  gummiartige  Timioren  (Scrophuloderma)  mit  all 
ihren  schon  geschilderten  Zerfallserscheinungen.  Besonders  bedenklich 
ist  auch  die  Entwicklung  von  Carcinomen  auf  lupösen  Flächen 
oder  in  Lupusnarben,  wegen  der  kolossalen  Wuchenmgsfahigkeit  und 
wegen  des  schnellen  Umsichgreifens  der  Carcinome.  Doch  sind  diese 
Fälle  glücklicherweise  verhältnissmässig  selten  unter  der  sehr  grossen 
Anzahl  von  Lupusfällen,  die  man  zu  Gesicht  bekommt.  —  Sehr  merk- 
würdig ist  es  zu  sehen,  einen  wie  imgünstigen  Einfluss  die  acuten 
Exantheme,  Scharlach  und  besonders  Masern,  bei  lupösen  IQndem 
ausüben.  Die  multiplen  disseminirten  Formen  (mit  40 — 60  kleinen 
über  den  ganzen  Körper  verstreuten  Lupusherden)  entstehen  ungemein 
häufig  im  Anschluss  an  die  genannten  Krankheiten.  Auch  nach  Vari- 
cellen habe  ich  eine  multiple,  der  Varicelleneruption  entsprechende 
Entstehung  des  Lupus  gesehen. 
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Abgesehen  aber  von  diesen  Vorkommnissen,  wird  man  als  für 
die  Diagnose  werthvolles  Cbarakteristicum  festhaltea  müssen:  der  ge- 
sammte  Verlauf  eines  Lupus  ist  ein  eminent  schleichender 
und  langsamer. 

4.  Efer  Lupus  ist  zwar  spontaner  Abheilung  fähig  und  kann  jahre- 
und  jahrzehntelang  als  harmlose  exfohative  Form  sich  erbalten,  aber 
meist  führt  er  zu  einem  Zerfall,  der  schon  durch  die  grosse  Morsch- 
heit, leichte  Eindrückbarkeit  und  Zerstörbarkeit  der  Infiltrate  selbst 
hei  äusserlicher  Intactheit  der  Knötchen  angedeutet  ist  und  von  dem 
wir  uns  im  weiteren  Verlaufe  entweder  durch  noch  vorhandene  Zer- 
fallserscheinungen (Ulcerationen  etc.)  oder  durch  narhig-atrophische 
Beaidualzusfönde  überzeugen.     Diese  letzteren  sind  natOrhch  in  ihrem 

Fig.  38.  ^e-  W- 
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Aussehen  höchst  wecbselvoll,  je  nach  der  Massenhaftigkeit  der  zer- 
störten Gewebe  imd  je  nachdem  mehr  ein  atrophischer  Schwund  oder 
eine  ulceröse  Zerstörung  vorausgegangen  ist.  Am  markantesten  ist 
dieser  Unterschied  bemerkbar  beim  Lupus  der  Nase.  Die  Atrophie 
in  den  obersten  Hautschicbten  führt  zu  einer  eigenthUmlichen  Ver- 
Bchmächtigung  und  Verkürzung  des  häutig-knorpligen  Theiles,  so  dass 
die  Nase  wie  .abgegriffen*  aussieht.  Wird  sie  dagegen  durch  Ulceration 
häutiger  und  knorpliger  Theile  zerstört,  so  kommt  es  zu  einem  grossen 
Defect  mit  Zurückbleiben  nur  des  knöchernen  Nasengerüstes.  Jeden- 
falls ist  als  diagnostisch  wichtig  festzuhalten,  dass  der  Lupus  eine 
zur  Gewebszerstörung  führende  Erkrankung  ist  und  nie  mit 
Restitutio  ad  integrum  abheilt. 

5.  Dif^ostisch  verwerthbar   ist   femer   die    Localisation   der 
Herde.     Abgesehen   von   den   zufälligen  Inoculationen  und  den  durch 
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Kratzen  bedingten  Autoinoculationen,  durch  die  natürlich  an  jeder  be- 
liebigen Eörperstelle  Lupusherde  entstehen  können  (auf  der  Kopfhaut, 
die  als  eine  besonders  seltene  Localisation  gilt,  am  Penis,  am  Ge- 
säss  etc.)i  sind  am  häufigsten  erkrankt  Oesicht,  Hände  und 
Arme.  Es  sind  das  diejenigen  Regionen,  bei  welchen  die  Infections- 
gelegenheit  am  häufigsten  gegeben  ist.  Der  Gesichtslupus  geht, 
wie  oben  geschildert,  zu  allermeist  Ton  einer  Nasenschleimhautinfection 
bei  scrophulosen  Kindern  aus;  beim  Extremitätenlupus  handelt  es 
sich  um  Infection  unbekleideter  und  der  Berührung  aller  möglichen 
Dinge  ausgesetzter  Regionen. 

Uebrigens  bringt  diese  Localisation  an  den  Händen  nicht  nur 
jene  oben  geschilderten  ganz  eigenartigen  Difformitäten  und  Krallen- 
stellung der  Hände  mit  sich,  sondern  häufig  auch  ein  Fortschreiten 
auf  dem  Wege  der  Lymphge fasse  und  Verbreiten  des  tuberculösen 
Processes  über  den  Arm  bis  zu  den  Lymphdrüsen.  Auch  die  That- 
sache,  dass  besonders  häufig  yerrucöse  Formen  an  den  Händen  und 
Unterarmen  sich  finden,  ist  auf  die  vielen  mecham'sch-traumatischen 
Einflüsse,  welchen  Hände  und  Arme  ausgesetzt  sind,  zu  beziehen. 

6.  Schliesslich  ist  der  Nachweis  eines  anderweitigen  tuberculösen 
Organleidens  oder  von  tuberculöser  Erkrankung  der  in  der  Umgebung 
befindlichen  Personen  ein  diagnostischer  Fingerzeig,  eine  fragliche 
Affection  ganz  besonders  auf  ihren  lupösen  Charakter  hin  zu  unter- 
suchen und  zu  beobachten. 

Differentialdiagnose.  Aus  den  Schilderungen  über  das  klinische 
Aussehen  des  Lupus  geht  hervor,  dass  wir  es  beim  Lupus  zu  thun 
haben  mit  entzündlichen  Infiltrationen,  die  mit  Schuppen  oder 
Krusten  bedeckt  sein  können  und  zumeist  kreisförmige  Begrenzung 
aufweisen.  Dadurch  entsteht  Aehnlichkeit  lupöser  Infiltrate  mit  ekzema- 
tösen und  psoriatischen  Plaques.  Bestehen  isolirte  Lupusinfiltrate 
in  Form  papulöser  oder  grossknotiger  Efflorescenzen ,  so  kann  unter 
Umständen  eine  Verwechselung  mit  Äkneformen  und  den  Knoten  der 
tuber O'Serpiginösen  Syphilis  vorkommen.  Bei  der  Differential- 
diagnbse  zu  all  den  erwähnten  Formen  kommt  in  Betracht,  dass  beim 
Lupus  ein  leicht  eindrückbares  Infiltrat  von  gelblichbrauner  Farbe 
vorhanden  ist,  welches  in  sehr  schleichendem  chronischem  Verlauf 
zu  einer  im  Verhältniss  zur  Dauer  sehr  unbedeutenden  Grössen- 
ausdehnung  herangewachsen  ist.  Es  fehlt  also  die  frisch  entzündliche 
hellrothe  Farbe  der  ekzematösen  und  der  als  Akne  bezeichneten  foUicu- 
lären  Entzündung,  ebenso  die  intensiv  rothe  Farbe  der  Psoriasis.  Daf&r 
fehlt  den  ekzematösen  und  psoriatischen  Formen  die  durch  Glasdruck 
nachweisbare  Verfärbung  nach  Beseitigung  der  Hyperämie. 

Was  die  Festigkeit  der  Infiltration  anbelangt,  so  haben  frische 
Ekzeme  und  frische  Psoriasis  überhaupt  eine  sehr  imbedeutende  In- 
filtration; die  chronischen  Formen  dieser  AiFectionen  dagegen  zeigen 
eine  so  starke  Verhärtung  der  Oberhaut,  dass  der  (bei  Lupus  immer 
gelingende)  Versuch,  mit  stumpfen  Sonden  in  das  infiltrirte  Gewebe 
einzudringen  und  es  zu  zerstören,  misslingt.  Die  tuberösen  Syphilide 
sind  meist  derb  und  nicht  eindrückbar.  Werden  sie  aber  alt,  vielleicht 
in  narbigem  Gewebe  abgekapselt,  so  kommt  es  zu  einer  Art  Coagula- 
tionsnekrose  des  tuberösen  Syphiloms,  und  es  ist  dann  gerade  so  morsch 
und  eindrückbar,  wie  ein  lupöses  Infiltrat. 
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Sind  Zerfalls-  und  Ulcerationserscheinungen  vorhanden, 
so  sind  von  vornherein  die  nie  zur  Zerstörung  der  Gewebe  führenden 
Affectionen,  wie  Ekzem,  Psoriasis,  Liehen  ruber,  ausgeschlossen.  Da- 
gegen kommen  differentialdiagnostisch  allen  zerfallenen 
(und  nicht  zerfallenen)  Lupusformen  gegenüber  in  Betracht  die 
tertiären  Formen  der  Syphilis.  Die  Aehnlichkeit  besteht  darin, 
dass  beide  Krankheiten  zum  Zerfall  tendiren  und  die  Neigung  haben, 
nach  der  Peripherie  fortzuschreiten,  Kreise  und  serpiginöse  Formen  zu 
bilden  und  dabei  im  Gentrum  abzuheilen.  Die  unterschiede  sind 
folgende:  die  jüngsten,  dem  Lupus  zukommenden  Efflorescenzen  stellen 
sich  dar  in  Form  der  kleinen,  in  die  Haut  eingesprengten,  nur  als 
Flecke  erkennbaren  Lupusknötchen ,  werden  sie  grösser,  so  sind  es 
allenfalls  kleine  Hervorragungen,  dann  aber  von  gelblicher,  an  Bernstein 
erinnernder  Farbe  und  Glanz  und  sind  ungemein  weich  und  eindrückbar 
morsch.  Die  isolirten  Primärerscheinungen  eines  tertiären  Syphilids  da- 
gegen sind  tuberöse,  d.  h.  grossknotige,  stets  über  die  Oberfläche  her- 
vorragende Efflorescenzen  von  Erbsen-  bis  Bohnengrösse,  dunkelbraun- 
roth  und  im  frischen  Stadium  ganz  besonders  derb  und  fest.  (Nur  wo, 
wie  erwähnt,  innerhalb  von  Narben  solche  tuberöse  Formen  gleichsam 
abgekapselt  und  monatelang  erhalten  werden,  können  auch  diese 
tuberösen  Formen  allmälig  weich  und  morsch  werden.  Die  Nachgiebig- 
keit gegen  stumpfen  Sondendruck  ist  demgemäss  kein  absolut  charakte- 
ristisches Zeichen  für  lupöse  Gewebe.) 

Bilden  sich  Zerfallserscheinungen,  so  finden  sich  bei  beiden  Krank- 
heiten Ulcerationen.  Der  Unterschied  beider  Ulcerations- 
formen  ist  aber  ein  beträchtlicher. 

Die  lupösen  Ulcerationsformen  sind  keine  eigentlichen  in  die  Tiefe 
gehenden  Substanzverluste,  sondern  werden  durch  diejenigen  Stellen  einer 
grösseren  lupösen  Infiltration  gebildet,  an  welchen  die  Epidermisbedeckung 
verloren  gegangen  ist,  so  dass  der  sogenannte  Geschwürsgrund  und  die 
Umgebung  fast  in  demselben  Niveau  liegen.  Um  die  die  eiternde  Fläche 
bedeckende  Kruste  herum  ist  die  Haut  noch  schuppig-abblättemd, 
bläulich-röthlich  verfärbt,  weich  und  schlaff,  oft  noch  isolirte  kleine 
Krusten  tragend ;  dann  erst  geht  sie  allmälig  in  normale  Haut  über.  — 
Der  , Geschwürsgrund"  ist  oft  mit  epithelisirten  Granulationswärzchen 
bedeckt;  ohne  dieselben  glatt,  blass,  sehr  leicht  blutend,  sehr  wenig 
schmerzhaft.  Freilich  können  durch  äussere  Einflüsse  diese  Verhält- 
nisse sich  stark  ändern,  theils  durch  Wucherungen  am  Rand,  theils 
durch  Zerstörungen,  durch  Mischinfection  etc.  am  Geschwürsgrund 
(Lupus  phagdddnique).  Im  grossen  Ganzen  aber  bleibt  immer  der 
torpide  Charakter  des  ganzen  Vorganges  erhalten,  so  dass  weder 
besondere  Zerfallsvorgänge,  noch  starke  Entzündung  und  Eiterung 
vorliegen. 

Bei  der  ulcerösen  Syphilis  dagegen  handelt  es  sich  fast  immer 
um  einen  rapiden  Zerfall  eines  ursprünglich  auch  über  die  Ober- 
fläche hervorragenden  syphilitischen  Neoplasmas.  Der  Zerfall  beginnt 
an  der  ältesten  Stelle,  also  in  der  Mitte,  und  es  entsteht  ein  tiefer  — 
mit  scharf  geschnittenen,  steil  abfallenden  Rändern,  wie  mit  dem  Loch- 
eisen herausgeschlagener  —  Substanzverlust,  dessen  Ränder  das  noch 
erhaltene,  noch  nicht  zerstörte,  wallartig  über  die  normale  Hautober- 
fläche hervorragende  syphilitische  Infiltrat   darstellt.     Die  Randmassen 
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sind  meist  hart  und  derb.  Oeschwttrsr'änder  und  Grund  zeigen  ein 
unregelmässig  zerfressenes,  buchtiges  Aussehen  und  eitern  und  schmerzen 
stark.  Kurz,  in  allen  Symptomen  prägt  sich  der  acute  Charakter  des 
Krankheitsprocesses  aus. 

Lupöse,  ¥rie  syphilitische  Ulcerationen  bedecken  sich,  wenn  sie 
ohne  Behandlung  sich  selbst  überlassen  bleiben,  mit  Krusten.  Selbst- 
verständlich wird  man  die  Krusten  entfernen,  um  den  unter  ihnen  be- 
findlichen, an  sich  charakteristischen,  wesentlichen  Process  zu  erkennen. 
Aber  doch  haben  die  Krusten  selbst  schon  gewisse  Merkmale.  Bei 
Lupusulcerationen  sind  sie  dünn,  flach,  ohne  besondere  Eigenart.  Bei 
Lues  zeigen  sie  oft  eine  dicke,  kegelförmige  oder  flachere,  austemschalen- 
ähnliche  Oestalt,  so  dass  man  bei  beiden  Arten  (Rupia  und  Ekthyma) 
eine  deutliche  Schichtung  erkennt,  entsprechend  der  Grössenzunahme 
und  dem  an  der  Basis  stattfindenden  Ansatz  der  mit  der  Geschwürs- 
vergrösserung  Schritt  haltenden  Krustenformation. 

Auch  die  Abheilungszustände,  die  Narben,  sind  meist  ver- 
schieden, nach  syphilitischen  Ulcerationen  gewöhnlich  von  pigmentirter 
Haut  umgeben,  strahliger,  gezerrter,  dicker  als  nach  Lupus. 

Gewöhnlich  ist  der  Unterschied  des  objectiven  Aussehens  lupöser 
und  syphilitischer  Ulcerationen  so  ausgeprägt,  dass  differentialdiagno- 
stische  Schwierigkeiten  kaum  bestehen,  namentlich,  wenn  man  die  Unter- 
suchung auf  etwaige  andere  bestehende  oder  abgelaufene  Krankheits- 
herde am  übrigen  Körper  ausdehnt. 

Gewisse  Theile  des  Körpers  allerdings  sind  Lieblingsstellen 
sowohl  des  Lupus,  wie  der  Syphilis  ulcerosa,  namentlich  die  Nase. 
Hier  kommt  differentialdiagnostisch  in  Betracht,  dass  der  Lupus  fast 
stets  nur  Haut  und  Knorpel,  die  ulceröse  Syphilis  in  gleicher  Weise 
Haut,  Knorpel  und  Knochen  zerstört.  Für  Lupus  ist  charakteristisch 
die  durch  allmäligen  narbigen  Schwund  zu  Stande  kommende  Form 
der  verschmächtigten,  abgegriffenen  Nase ;  für  Syphilis  die  durch  Zer- 
störung des  knöchernen  Septums  sich  bildende  Sattelnase.  Totale  Zer- 
störung der  äusseren  Nase  ist  jedenfalls  viel  häufiger  bei  Syphilis,  als 
bei  Lupus. 

In  den  meisten. Fällen  wird  die  Anamnese  insofern  von  Bedeu- 
tung sein,  als  Zerstörungen  und  grosse  fiächenhafte  Ausbreitung,  die 
in  sehr  kurzer  Zeit  zu  Stande  gekonmien  sind,  auf  Lues  zu  beziehen 
sind,  während  der  lupöse  Process,  wie  schon  oft  betont,  durch  seinen 
eminent  chronischen  Verlauf  ausgezeichnet  ist.  Wozu  der  Lupus  Jahre 
braucht,  da  reichen  bei  Lues  wenige  Wochen  aus.  Sobald  man  mit 
diesen  objectiven  und  anamnestischen  Hülfsmitteln  zur  sicheren  Diag- 
nose nicht  gelangt  —  wobei  die  seltenen  Fälle,  wo  Lues  und 
Lupus  sich  combiniren,  nicht  unberücksichtigt  bleiben  dürfen — , 
kann  man  das  alte  KocVsche  Tuberculin  zu  Hülfe  nehmen. 
Man  beginnt  bei  Erwachsenen,  falls  nicht  schwere  AUgemeintuberculose 
einen  noch  vorsichtigeren  Beginn  mit  noch  kleineren  Dosen  (Vioo  bis 
Vio  mg)  indicirt,  mit  einer  Dosis  von  V^ — V*  ™g  ^^^  steigt  beim  Aus- 
bleiben einer  localen  Reaction  in  mehrtägigen  Intervallen  (falls  All- 
gemeinerscheinungen es  nicht  verbieten)  auf  1,  dann  sofort  auf  5  und 
schliesslich  auf  10  mg.  Die  grossen  Sprünge  in  den  Dosen  sind  noth- 
wendig,  um  nicht,  wie  es  bei  vorsichtigem  Anstieg  geschehen  kann, 
eine  Giftfestigkeit  gegen  Tuberculin   zu   erzeugen   und   somit  eine  ort- 
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liehe  Reactioü  auszuschalten.  Man  hat  ausschliesslich  die  localen 
Vorgänge  zu  beachten.  Di^  Allgemeinreaction,  selbst  wenn  die 
Temperaturcurve  in  charakteristischer  Weise  ansteigt,  sogar  etwaige 
Tuberculinexantheme,  sind  nicht  beweiskräftig,  weil  neben  der  frag- 
lichen Hautaffection  tuberculöse  Processe  innerer  Organe  vorliegen 
können,  wobei  es  unwesentlich  ist,  ob  dieselben  durch  andere  physika- 
lische XJntersuchungsmethoden  nachweisbar  sind  oder  nicht.  Stellen 
sich  auf  die  erste  ganz  schwache  Injection  keine  Zeichen  der  Localreaction 
ein,  so  wird  man,  wie  gesagt,  weitere  Injectionen  mit  gesteigerten  Tuber- 
culinmengen  Yomehmen.  Eine  typische  locale  Reaction  halte  ich  für 
sicher  beweisend  für  den  lupösen  (tuberculösen)  Charakter  des  Leidens. 
Negativer  Ausfall  des  Versuchs  bedarf  weiterer  eingehender  Prüfung, 
weil  die  Reaction  bisweilen  ausbleibt  oder  sehr  wenig  deutlich  sich  aus- 
prägt trotz  Anwesenheit  tuberculöser  Processe. 

Ist  aus  irgend  welchen  Gründen  die  Tuberculinanwendung  zu 
diagnostischen  Zwecken  nicht  erwünscht,  so  hat  man  in  allen  Fällen, 
in  denen  die  Diagnose  zwischen  ulceröser  Syphilis  und  Lupus 
schwankt,  Jodkalium  in  reichlichen  Dosen  zu  verabreichen. 
Handelt  es  sich  um  Lupus,  so  wird  die  Jodkaliumverabreichung  weder 
schaden  noch  nützen,  vorausgesetzt,  dass  man  etwaige  Jodismuserschei- 
nungen zu  bekämpfen  weiss  (reichliche  Milchverabreichung,  gleich- 
zeitige Verordnung  von  Antipyrin  und  Brompräparaten,  Verordnung  von 
Sulfanilsäure  und  Natrium  bicarbonicum).  Keinesfalls  darf  man 
sich  durch  solche,  wenn  auch  unangenehme  Nebenwirkungen 
bewegen  lassen,  das  Jodkalium  auszusetzen.  Denn  handelt  es 
sich  in  solchzweifelhaften  Fällen  nicht  um  Lupus,  sondern  um  Syphilis 
ulcerosa,  so  ist  das  Jodkali  unentbehrlich,  und  es  wäre  ein 
schwerer  ärztlicher  Fehler,  den  der  Patient  mit  schweren  Zer- 
störungen büssen  muss,  es  nicht  zu  verabreichen.  Wiederholen  aber 
muss  ich,  dass  man  sich  nur  dann  auf  diese  differentialdiagnostische 
Therapie  verlassen  kann,  wenn  die  Jodpräparate  in  genügend  grossen 
Dosen  zur  Anwendung  gelangen.  Nur  allzu  häufig  habe  ich  es  er- 
lebt, dass  Fälle  wochenlang  eis  Lupus  angesehen  und  mit  allen  mög- 
lichen Methoden  tractirt  wurden,  weil  angeblich  durch  gänzlichen  Miss- 
erfolg einer  Jodkaliumbehandlung  die  Diagnose  Lues  auszuschliessen 
sei,  während  in  promptester  Weise  grosse  Dosen  Jodkali  sich  wirksam 
erwiesen.  Nur  selten  war  ich  genöthigt,  eine  mercurielle  Therapie 
ausserdem  zu  Hülfe  zu  nehmen.  Die  neuerdings  mehrfach  aufgestellte 
Behauptung,  dass  hin  und  wieder  Lupus  durch  Quecksilber  und  Jod- 
kali zu  heilen  sei,  halte  ich  trotz  der  Autorität  der  Männer,  welche 
diese  Ansicht  aufgestellt  haben,  für  noch  nicht  bewiesen. 

Der  Lupus  erythematodes  theilt  mit  dem  Lupus  vulgaris  die 
Eigenschaft,  in  scharf  umgrenzten,  rundlichen  Plaques,  die  nach  der 
Peripherie  fortschreiten,  sich  zu  entwickeln.  Er  macht  gleichfalls  Zer- 
störungen. Seine  Lieblingslocalisation  ist,  wie  beim  Lupus  vulgaris, 
das  Gesicht;  der  Verlauf  ist  in  beiden  Fällen  chronisch.  So  kann  in 
der  That,  wenn  es  sich  um  oberflächliche,  stark  hyperämische,  leicht 
schuppende  Lupus  vulgaris-Stellen  handelt,  eine  Unterscheidung  bis- 
weilen recht  schwer  sein,  namentlich  wenn  primäre  Lupusknötchen  in 
der  Umgebung  fehlen  oder  sich  durch  Glasdruck  im  Herd  selbst  nicht 
nachweisen  lassen.   Meist  wird  zwar  die  beim  Lupus  erythematodes  sich 
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einstellende  narbenartige  Atrophie  der  ältesten^  central  gelegenen  Stellen 
zur  Entscheidung  führen,  aber  auch  beim  Lupus  vulgaris  kommt  es  zu 
atrophischem  Schwund  und  oft  sehr  oberflächlichen  I^arben.  So  muss 
die  Diagnose  manchmal  in  suspenso  bleiben,  bis  im  weiteren  Verlauf  der 
Beobachtung  entweder  frische  Lupusknötchen  oder  der  erhabene  Wall 
des  fortschreitenden  Lupus  erythematodes  sich  in  typischer  Weise  ent- 
wickeln. Am  schnellsten  gelingt  die  DifTerentialdiagnose  durch  Tuberculin ; 
denn  nie  habe  ich  trotz  sehr  zahlreicher  Prüfungen  bei  Lupus  erythe- 
matodes eine  typische  locale  Reaction  beobachtet. 

Die  Besprechung  des  Lupus  der  Haut  ist  nicht  zu  trennen  von 
der  des  Lupus,  welcher  sich  ungemein  häufig  auf  den  SohleÜnMutea 
localisirt.  Als  solche  kommen  wesentlich  in  Betracht  die  Schleimhaut 
der  Mundhöhle,  des  Rachens,  des  Kehlkopfes,  der  Nase  und 
der  Conjunctiva.  Sehr  viel  seltener  befällt  er  die  Schleimhaut  der 
weiblichen  Qenitalien  (unter  dem  Namen  «Esthiom^ne**  beschrie- 
ben). (Möglicherweise  war  diese  letztgenannte  Ulcerationsform  nicht 
tuberculöser  Natur.) 

Wie  auf  der  Haut,  gibt  es  auch  auf  der  Schleimhaut  zwei  Formen 
der  Tuberculose,  die  chronische,  mehr  als  Neubildung  sich  erhaltende^ 
schleichende,  welche  als  Lupus  bezeichnet,  und  femer  die  schneller 
zum  Zerfall  führende,  welche  als  „Tuberculose**  im  engeren  Sinne  be- 
schrieben wird. 

Die  vielen  Varietäten  des  Lupus,  die  auf  der  Haut  vorkommen^ 
werden  auf  der  Schleimhaut  nicht  beobachtet;  hier  trennen  wir  nur 
die  noch  von  Epithel  überzogenen,  hin  und  wieder  etwas  granulirt- 
warzigen  Formen  von  den  bereits  zu  oberflächlichen  Ulcerationen  zer- 
fallenen. Häufig  kommt  es  dabei,  wo  es  sich  nur  um  dünne  Schleim- 
hautlagen über  Knorpel-  oder  Enochenplatten  handelt,  zu  totaler  Zer- 
störung in  Form  von  Perforationen.  Aber  auch  hier  überwiegt,  wie 
bei  der  Haut  im  ganzen,  mehr  der  schleichend  atrophische  Schwund^ 
der  durch  die  Reaction  des  langsam  sich  bildenden  Narbengewebes 
mehr  zu  Verkürzungen  und  Difi'ormitäten  Veranlassung  gibt. 

Der  SchleimhauÜupus  entsteht  entweder  piimär  oder  entwickelt 
sich  secundär  von  der  Haut  aus.  Die  primären  Formen,  zumeist  wohl 
durch  Inoculation  auf  prädisponirten  Individuen  entstanden,  sind  ge- 
wöhnlich ungemein  schwer  zu  diagnosticiren.  Bisweilen  wird  ihr 
wahrer  Charakter  durch  die  der  Infection  und  Lupusentstehung  voraus- 
gehenden Katarrhe  und  ekzematoiden  Vorgänge  noch  jahrelang  ver- 
deckt. Es  gilt  dieses  besonders  für  die  beginnenden  Lupusformen  der 
Nasenschleimhaut. 

Beim  gleichzeitigen  Gesichtslupus  ist  oft  ein  directer  üebergang 
des  Processes  von  der  Haut  auf  die  Schleimhaut  zu  beobachten;  am 
häufigsten  natürlich  an  der  Mund-  und  Nasenöffiiung,  die  entweder 
oberflächliche  Ulcerationen  oder  —  in  späteren  Stadien  —  die  Oeff"- 
nungen  stark  verengende,  bisweilen  sogar  ganz  verschliessende  Narben 
aufweisen.  Sehr  häufig  ist  die  Lippeninnenfiäche  und  das  Zahn- 
fleisch Sitz  lupöser  Lifiltrate  mit  flach-warziger  Oberfläche  und  Ulcera. 

Von  der  Nasenhöhle  aus  kommt  es  zum  Fortschreiten  des 
lupösen  Vorganges  nach  dem  Rachen;  auffallend  häufig  ist  die  Zahl 
von   Mittelohrerkrankungen,    die   sich  mit  Lupus   der  Nase  ver- 
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gesellschaften.  Auch  durch  den  Thränennasengang  wächst  der 
Lupus  nach  aussen  heraus  und  erscheint  dann  —  bisweilen  als  erste 
auf  der  Haut  zum  Vorschein  kommende  Lupusefflorescenz  —  am  innem 
Augenwinkel. 

Lupus  der  Conjunctiva,  mit  starker  Wulstung  und  Vordrängung 
der  Schleimhaut  nach  aussen  einhergehend,  ist  häufig.  Secundäre 
Störungen  der  Conjunctiyen  kommen  zu  Stande  durch  Ektropiumbildung, 
nach  Verkürzung  der  Gesichishaut.  —  Auch  die  Lider  können  dui'ch 
narbige  Schnumpfung  beim  Abheilen  so  verengt  werden,  dass  es  zum 
Verschluss  der  Lidspalte  kommt.  —  Von  der  Conjunctiva  aus  kommt  es 
zu  secundären  (nicht  tuberculösen)  Gomealentzündungen. 

Der  Lupus  derZunge  ist  eine  nicht  sehr  häufige  Form.  Ent- 
sprechend der  grösseren  Festigkeit  des  Epithelüberzuges  entsprechen 
die  hier  auftretenden  Formen  mehr  den  äusseren  der  Haut,  als  dies 
sonst  beim  Lupus  der  übrigen,  nur  mit  dünnem,  weichem  Epithel  über- 
zogenen Schleimhäuten  der  Fall  ist.  Hier  kann  man  fast  von  einer 
verrucösen  Form  sprechen. 

Selbstverständlich  ist,  dass  der  Schleimhautlupus  in  seinem  jahre- 
langen Bestand  sehr  häufig  zu  einer  tuberculösen  Infection  der 
Halsdrüsen  Anlass  gibt,  die  ihrerseits  wieder  zu  einer  Verbreitung 
des  Kjrankheitsvorganges  durch  Uebergreifen  auf  die  bedeckende  Haut 
an  der  Seite  des  Halses  die  Ursache  (Scrophuloderma)  ist. 

Die  Localisation  des  Lupus  auf  der  Mundschleimhaut  ist  sicher- 
lich eine  der  schwersten  und  unangenehmsten  des  Lupus  überhaupt. 
Einer  Behandlung  fast  unzugänglich,  führen  sie  allmalig  zu  sehr  aus- 
geprägten Störungen  des  Sprechens,  des  Schluckens,  der  Zungen-  und 
Lippenbewegimg ;  kommt  es  schliesslich  zur  Abheilung  der  oberfläch- 
lichen Ulcerationen  und  zum  Schwund  der  lupösen  und  entzündlichen 
Infiltrate,  so  entwickeln  sich  so  beträchtliche  Retractionserscheinungen, 
dass  der  Mund  kaum  bewegt  und  geöffnet  werden,  kaum  zur  Nahrungs- 
aufnahme dienen  kann.  Man  kann  wohl  sagen,  dass  es  in  der  gesammten 
Dermatologie  für  den  Arzt  nichts  Traurigeres  gibt,  als  die  Behandlung 
derartig  vorgeschrittener  Lupusfälle,  die  sich  selbst  zu  überlassen  man 
sich  nicht  entschliessen  kann  und  bei  denen  doch  auch  der  energischste 
therapeutische  Versuch  meist  siqh  als  ganz  machtlos  erweist. 

Therapie. 

Die  Therapie  des  Lupus  ist  höchst  einfach  und  aussichtsvoll, 
solange  kleine  und  circumscripte  Herde  vorliegen.  Sie  wird  um  so 
schwieriger  und  der  Heilerfolg  um  so  zweifelhafter,  je  multipler,  aus- 
gebreiteter und  älter  die  Herde  sind.  Es  ist  demgemäss  von 
äusserster  Wichtigkeit,  auch  die  allerersten  Herdchen  eines 
beginnenden  Lupus  diagnosticiren  zu  können.  Von  ausschlag- 
gebender Bedeutung  ist  besonders  die  genaueste  Vertrautheit  mit  den 
(wie  ich  glaube,  ungemein  häufigen)  primären  Schleimhauteruptionen 
resp.  mit  den  Schleimhautkatarrhen  und  Ekzemen  bei  prädisponirten 
Kindern,  und  sie  wird  um  so  wichtiger,  wenn  solche  Kinder  in  der 
Umgebung  tuberculöser  Personen  sich  befinden.  Die  modernen  Be- 
strebungen, prophylaktische  Maassregeln  gegen  die  Verbreitung  der 
Tuberculose   durchzuführen,    insbesondere   durch  Unschädlichmachung 
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des  Sputums  stark  aushustender  Phthisiker,  werden  sicherlich  auch  die 
in  vielen  Gegenden  leider  sehr  grosse  Häufigkeit  des  Lupus  etwas 
einschränken. 

Die  Schwierigkeit  einer  erfolgreichen  Lupusbehandlung  besteht 
darin,  dass  wir  in  jedem  einzelnen  Falle  mit  der  Möglichkeit  rechnen 
müssen,  dass  sowohl  nach  der  Tiefe  wie  nach  der  Fläche  hin  bereits 
Tuberkelbacillen ,  wie  lupöse  Processe  weiter  verbreitet  sind,  als  wir 
durch  äussere  Untersuchung  erkennen  können,  und  dass  wir  daher  jedes- 
mal gewärtig  sein  müssen,  dass  nach  irgend  welchen  Eingriffen,  durch 
die  wir  aUe  zugänglichen  Lupusmassen  entfernen,  doch  zwischen 
Fasern  und  Bindegewebsmassen  in  der  Tiefe  und  in  der  Umgebung 
reproductionsfähige  Herde  zurückgeblieben  sind.  Die  meisten  der  ge- 
wöhnlichen Methoden :  Auskratzen,  Aetzungen,  desinficirende  Mittel,  be- 
seitigen zwar  mit  Sicherheit  die  im  PapiUarkörper  und  den  obersten 
Goriumschichten  vorhandenen  Lupusmassen;  was  aber  in  den  tieferen 
Lagen  des  straffen  Coriumgewebes  liegt,  ist  sowohl  dem  scharfen  Löffel 
wie  den  gewöhnlich  angewandten  Lupusätzmitteln  unzugänglich.  Mikro- 
skopisch kann  man  sich  leicht  davon  überzeugen,  dass  in  den  tieferen 
Hautlagen  eines  Stückes,  das  man  z.  B.  nach  einer  Auskratzung  etc. 
excidirt,  Lupusherde  zurückbleiben.  Eine  annähernde  Sicherheit  über 
definitive  Heilung  hat  man  also  nur,  wenn  man  das  gesammte  Corium 
bis  tief  in  das  Bindegewebe  hinein  zerstört  oder  entfernt,  und  auch 
dann  hat  man  noch  keine  absolute  Sicherheit,  dass  nicht  doch  noch 
tiefer  sitzende  Herde  existiren;  aber  Recidive  werden  in  solchen  Fällen 
die  Ausnahme  bUden,  während  sie  bei  den  gewöhnlichen  Methoden 
fast  zur  Regel  gehören. 

Die  beste  Behandlung  des  Lupus  ist  also  die  Excision  des  er- 
krankten Gewebes  bis  tief  in  das  Unterhautbindegewebe  mit  Heraus^ 
präparirung  des  erkrankten  Bezirks.  Die  Excision,  die  man  mit  Zu- 
hülfenahme  allgemeiner  Narkose  oder  localer  Anästhesirung  (Cocain, 
Vereisung,  Schleich'sche,  Oberst'sche  Methode,  Aethylchlorid)  vor- 
nimmt, muss  reichlich  ins  gesunde  Gewebe  hinein  gehen.  Als  Maass- 
stab, wie  weit  ins  Gesunde  hinein  man  excidiren  muss,  haben  wir  die 
Grenze  der  Entzündung,  wie  sie  sich  bei  der  localen  Tuberculin- 
reaction  entwickelt,  benützt.  Selbstverständlich  lässt  man  die  Trans- 
plantationsmethoden nach  Thiersch  oder  Krause  zur  möglichst 
schnellen  Herstellung  möglichst  schöner  Narben  nachfolgen.  Es  bedarf 
keiner  Auseinandersetzung,  dass  das  Excisionsverfahren  um  so  leichter 
und  schonender  sein  wird,  je  kleiner  der  Lupusherd  noch  ist,  wenn  auch 
die  moderne  chirurgische  Technik  gelehrt  hat,  früher  für  inoperabel 
gehaltene  Fälle  durch  Excision  und  Transplantation  zu  heilen. 

Ist  man  durch  irgend  welche  Gründe  gehindert,  durch  Excision 
den  ganzen  Herd  bis  ins  Unterhautbindegewebe  zu  entfernen,  so  muss 
man  den  Lupusherd  selbst  zu  zerstören  trachten.  Dies  kann  ge- 
schehen : 

1.  durch  Galvanokaustik  oder  Paquelin  oder  Heissluft  (Hol- 
länder), 

2.  durch  chemische  Aetzmittel,  eventuell  in  Gombination  mit 

3.  mechanischer  Entfernung  durch  scharfe  Löffel  oder  Bohrer. 
Am  werthlosesten  ist   die  einfache   mechanische  Behandlung  mit 

Auskratzen   und  Ausbohren;   die   dabei   zur  Verwendung   gelangenden 
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Instrumente  nehmen  gerade  nur  die  über  den  straff  gespannten  Corium- 
oder  Fascienfasem  gelagerten  Massen  weg  und  lassen  alle  tiefer  ein- 
gelagerten Herde  unberührt.  Doch  wird  Auskratzen  und  Bohren  stets 
ein  sehr  zweckmässiger  Beginn  und  eine  Vorbereitung  für  weitere  Aetz- 
behandlung  sein,  um  letzterer  möglichst  freien  Weg  zu  den  tief  ge- 
lagerten Herdchen,  deren  Beseitigung  einen  Dauererfolg  herbeiführen 
könnte,  zu  ermöglichen. 

Als  Aetzmittel  kommen  in  Betracht: 

1.  Das  Argentum  nitricum.  Dasselbe  bildet  einen  nicht  sehr 
in  die  Tiefe  dringenden  Aetzschorf.  Wenn  man  aber  harte  zugespitzte 
(mit  Kali  causticum  zusanmiengeschmolzene)  Argentum  nitricum-Stifte 
(am  besten  englische  Fabrikate)  zum  Ausbohren  benützt  und  überall 
mechanisch  in  alle  Lücken  und  zwischen  die  Fasern  einzudringen  sucht, 
so  gibt  das  eine  Combination  der  mechanischen  und  ätzenden  Wirkung 
mit  häufig  gutem  Resultate,  namentlich  da,  wo  es  sich  imi  isolirte, 
kleine  Lupusknötchen  handelt. 

2.  Pyrogallus-  und  Milchsäure,  zwei  Mittel,  welche  die 
Fähigkeit  haben,  krankes  Gewebe  zu  zerstören,  gesundes  aber  intact 
zu  lassen  oder  höchstens  vorübergehend  entzündlich  zu  irritiren.  Die 
Application  der  Milchsäure  ist  viel  schmerzhafter,  als  die  der  Pyro- 
gallussäure  und  wird  demgemäss,  da  sie  vor  der  Pyrogallussäure  keine 
besonderen  Vorzüge  hat,  die  gesunde  Oberhaut  sogar  stärker  schädigt, 
wenig  angewendet. 

Die  Methode  der  Pyrogallussäurebehandlung  ist  folgende: 
Auf  die  lupöse  Fläche  wird  (am  besten  24  Stunden  nach  voraus- 
gegangener Auskratzung  oder  nach  Entfernung  etwaiger  S^rusten-  und 
Schuppenmassen  durch  irgend  welche  Salbenverbände)  eine  10-  bis 
20procentige  PyrogaUussäurevaseline,  dick  auf  Lint  gestrichen,  als 
Salbenverband  aufgebunden.  Dieser  Verband  wird  zweimal  täglich 
gewechselt,  wobei  eine  oberflächliche  Reinigung  der  Wundfläche  statt- 
findet. Allmälig  bildet  sich  in  den  nächsten  3 — 5  Tagen  eine  grau- 
schwärzliche, hässlich  schmierig  aussehende  Wundoberfläche,  während 
die  umgebende  Haut  sich  durch  die  oxydirte  Pyrogallussäure  schwarz 
färbt,  vielleicht  auch  entzündlich  gereizt  wird.  Damit  beginnt  die  be- 
handelte Stelle  schmerzhaft  zu  werden,  meist  aber  nur  während  des 
Verbandwechsels,  d.  h.  während  die  wunde  Stelle  freier  Luft  ausgesetzt 
ist,  bis  schliesslich,  etwa  am  4. — 6.  Tage,  eine  so  starke  Schmerz- 
haftigkeit,  oft  auch  Schwellung  der  Umgebung  eintritt,  dass  man  mit 
der  Application  aufhören  muss.  Allerdings  scheint  eine  möglichst  lang 
fortgesetzte  Application  (eventuell  mit  schwächerer  Goncentration)  viel 
vorteilhafter  und  für  den  definitiven  Heilerfolg  nützlicher  zu  sein. 
In  den  letzten  Jahren  haben  wir  eine,  wie  es  scheint,  intensiver  wir- 
kende und  eher  schmerzlosere  Salbe  angewandt: 

Pyrogalloli 

Add.  salicylic. 

Kreosoti  ana  5 — 10  Procent  mit  Vaseline. 

Unna's  oxydirte  Pyrogallussäure  (Pyraloxin)  wirkt  schwächer,  da  es 
eben  eine  quantitative  Verminderung  der  wirksamen  (reducirenden) 
Substanz  darstellt. 

Entweder  entfernt  man  nun  die  mortificirten  Massen  in  der  Nar- 
kose wieder  mit  dem   scharfen  Löffel,   oder  man  wartet  die  langsame 
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Abstossung  unter  feuchten  oder  irgend  welchen  Salbenverbänden  ab. 
Es  ist  sehr  schwer,  hier  den  für  die  Kranken  besten  Verband  zu  finden. 
Die  Kranken  äussern  hierbei  sehr  verschiedenartige  Wünsche;  die  einen 
bevorzugen  Jodofonnsalben,  andere  Borsäure-  oder  Wismuthbeimisch- 
ungen,  um  das  (oft  excessiv)  schmerzhafte  Brennen  zu  beseitigen. 
Orthoformbepuderungen  vor  den  Salbenverbänden  oder  Orthoformzusatz 
ist  oft  sehr  brauchbar.  Allmälig  hören  die  Beschwerden  auf  und 
Ueberhäutung  tritt  ein.  Keinesfalls  wird  man  darauf  rechnen  können, 
mit  einem  Pyrogalluscyklus  alles  Lupöse  zerstört  zu  haben.  Je 
energischer  und  rücksichtsloser  der  einzelne  Cyklus  durch- 
geführt und  je  häufiger  er,  in  geeigneter  Combination  mit 
Auskratzen,  wiederholt  wird,  um  so  eher  darf  man  auf  Hei- 
lung hoffen. 

Man  kann  nun  mit  dieser  combinirten  Auskratz-  und  Pyrogallus- 
methode  noch  weiter  alle  übrigen  Methoden  combiniren.  Man  kann 
versuchen,  mit  dem  Höllensteinstift  in  die  Tiefe  zu  gehen,  wo  sich 
irgend  eine  Lücke  findet.  Man  kann  mit  spitzen  Hölzchen,  welche  mit 
starker  Sublimatlösung  getränkt  sind,  localisirte  Herde  zu  treffen  suchen. 
Man  kann  schliesslich  mit  spitzen  Paquelin-  oder  galvanokaustischen 
Brennern  die  ganze  Wundfläche  tiefer  verschorfen  und  einzelne  be- 
sonders verdächtige  Herde  zerstören,  namentlich  auch  die  Ränder  und 
auch  die  gesunde,  richtiger  die  zwar  gesund  erscheinende,  in  der 
Tiefe  aber  meist  auch  schon  inficirte,  Umgebung  mit  einem  Kranz  von 
einzelnen  Brennlöchem  versehen.  Natürlich  wird  es  ganz  vom  Zufall 
abhängen,  ob  man  dabei  überhaupt  lupöse  Herde  und  wie  weit  man 
alle  lupösen  Herde  erreicht  und  zerstört.  Einen  Anhaltspunkt  hat  man 
in  dem  Widerstand,  den  der  eindringende  Paquelin  im  Gewebe  findet. 
Denn  auch  hier  macht  sich  lupöses  Gewebe  durch  seine  Morschheit 
bemerkbar,  während  bei  gesundem  Gewebe  das  Instrument  einen  ver- 
hältnissmässig  grossen  Widerstand  zu  überwinden  hat.  Diese  um  den 
sichtbaren  Lupusherd  vorgenommene  Paquelinisirung  wirkt  nicht  nur 
durch  Zerstörung  etwaiger  Herdchen  und  als  Angrififepunkt  für  die 
folgende  Pyrogallussänre,  sondern  auch  durch  die  der  künstlich  erzeugten 
Entzündung  nachfolgende  Narbenbildung,  sei  es  dass  diese  zur  Ab- 
kapselung einzelner  Lupusknötchen  führt  oder  zu  einer  mechanischen 
Erschwerung  der  Krankheitsausbreitung.  Die  Entzündung  wird  besser 
durch  den  roth  glühenden,  als  durch  den  weiss  glühenden  Paquelin 
angeregt.  Die  Brennlöcher  dürfen  nicht  zu  nahe  an  einander  stehen, 
weil  es  sonst  im  weiteren  Verlauf  durch  Confluiren  der  Einzellöcher 
zu  einer  totalen  Zerstörung  kommt. 

Die  weitere  Nachbehandlung  wird  entweder  mit  Salben-  oder 
feuchten  Verbänden  gehandhabt;  sie  beansprucht  sehr  grosse  Aufmerk- 
samkeit und  Sorgfalt,  da  es  darauf  ankommt,  durch  sorgsame  Beob- 
achtung der  Granulationsbildung  und  Epithelisirung  eine  möglichst 
schöne  und  glatte  Narbenbildung  zu  erzielen.  Am  leichtesten  gelingt 
dies  an  den  Extremitäten;  und  hier  kann  ich  nicht  dringend  genug  die 
Anwendung  möglichst  prolongirter  Bäder  zur  Nachbehand- 
lung (nach  vorausgegangener  combinirter  Anwendung  von  Auskratzen, 
Pyrogallussänre,  Ausbrennen  mit  dem  Paquelin)  empfehlen.  Am  meisten 
haben  wir  (heisse  oder  warme)  Bäder  mit  Kresamin  (Schering)  1 :  1000 
bis  400,  die  jeden  Tag  stundenlang  applicirt  und  in  der  Zwischenzeit 
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durch  feuchte  Kresamin verbände  ersetzt  wurden,  verwendet;  femer 
Bäder  mit  Sublimat,  Rotter'schen  Pastillen  u.  s.  w.  Es  ist  nicht  un- 
möglich, dass  auch  das  resorbirte  Kresamin,  Sublimat  u.  s.  w.  einen 
Einfluss  auf  etwaige  Lupusrückstände  im  Gewebe  ausübt.  Jedeüfalls 
habe  ich  noch  bei  keiner  Methode  so  recidivfreie  und  bezüglich  der 
Narbenbildung  so  ausgezeichnete  Resultate  gesehen.  Leider  ist  diese 
Methode  beim  Lupus  des  Gesichtes  nicht  anwendbar,  höchstens  durch 
feuchte  Dauerverbände  ersetzbar. 

Wie  weit  es  gelingen  wird,  die  bactericide  Kraft  in  geeigneter 
Lösung  durch  Zuhülfenahme  der  Kataphorese  zu  verstärken,  bedarf 
noch  weiterer  Versuche. 

Bei  der  Nachbehandlung  mit  Salben  wird  man  einerseits 
die  Narbenbildung,  andererseits  aber  auch  die  Möglichkeit,  durch  re- 
sorbirte StofiFe  auf  etwaige  lupöse  Herde  zu  wirken,  berücksichtigen. 
Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  haben  wir  Jodoformsalben  mit  Zusatz 

von  Guajakol  und  Carbolsäure   in  folgender  Vorschrift  verwendet: 

Jodoform 1,0 

Guajakol  q.  s.  ad  perf.  solut. 

Acid.  carbolic 0,5 

Lanolin  oder  Alapnrin  ad  .     .     10,0 

Ferner  Nelkenöl  wegen  seiner  starken  desinficirenden  Eigen- 
schaften. —  Von  demselben  Gesichtspunkt  aus  sind  auch  Hydrargy- 
rumsalben  und  besonders  die  Application  von  Empl.  einer,  em- 
pfohlen worden. 

Die  mit  Pyrogallussäure  behandelten  Flächen  sind  gewöhnlich 
nicht  so  gross,  dass  die  Pyrogallussäureresorption  und  die  durch  sie 
bedingte  Intoxication  (Blutdissolution)  in  Betracht  kommt,  doch  wird 
man  jedenfalls  gut  thun,  täglich  den  Urin  auf  Grün-  oder  Schwarz- 
färbung sorgsamst  zu  beobachten. 

Uebrigens  kommt  der  Pyrogallussäureapplication  auch  eine  dia- 
gnostische Bedeutung  zu;  denn  überall,  wo  lupöse  Knötchen  subepi- 
thelial sitzen,  bilden  sich  schwarze  Hornschichtverfärbungen  und  oft 
auch  ganz  circumscripte  entzündliche  Hervorragungen,  so  dass  man 
häufig  auf  diese  Weise  in  der  Tiefe  gelagerte  Lupusknötchen  entdeckt 
oder  den  lupösen  Charakter  von  Efflorescenzen  feststellt,  die  man  vor- 
her entweder  gar  nicht  bemerkte  oder  nicht  sicher  diagnosticirte. 

Gleichfalls  eine  Combination  von  mechanischer  und  chemischer 
Zerstörung  wird  bei  der  Unna'schen  »Spickmethode**  angewendet:  man 
sticht  mit  gespitzten  Hölzchen  (Zahnstochern),  welche  mit  Watte,  die 
mit  folgender  Flüssigkeit  getränkt  ist,  umwickelt  sind,  in  die  Lupus- 
knötchen, dreht  sie  zwei-  bis  dreimal  herum  und  lässt  sie  10 — 15  Mi- 
nuten darin  stecken. 

Rec.    Hydrarg.  bichlorat.  corros.       .       1,0 
Acid.  carbolic.  (seu  Kreosot)  4,0 

Spiritus      ........     20,0 

Aus  der  grossen  Zahl  der  sonstigen  im  Laufe  der  Jahre  empfohlenen 
Aetzmittel  scheint  mir  nur  das  in  der  Cosme'schen  Paste  enthaltene 
Arsen  von  wirklichem  Werth. 

Das  Argentum  nitricum  wirkt,  da  sofort  eine  Coagulation  ein- 
tritt, zu  wenig  in  die  Tiefe  (die  modernen  Silbersalze  sind  noch  nicht 
genügend  untersucht);  das  Chlorzink  (in  Lösung  oder  in  Stäbchen 
oder  in  Pasten)  wirkt  in  verdünnten  Lösungen  zu  wenig  tief,   in  con- 
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centrirter  Form  zerstört  es  krankes  und  gesundes  Gewebe  gleichmässig. 
Am  zweckmässigsten  scheint  mir  seine  Anwendung  als  Auswischung 
der  Wundfläche  nach  einer  Auskratzung. 

Ein  absolut  sicheres  Aetzmittel  ist  freilich  das  Eali  causticum 
(als  Kalistift  oder  in  der  Wiener  Aetzpaste);  aber  auch  keines  ist 
so  schwer  zu  handhaben,  da  es  bekanntlich  alle  Gewebe,  gesunde 
und  kranke,  mit  denen  es  in  Berührung  kommt,  total  zerstört.  Auch 
bilden  sich  sehr  häufig  sehr  hässliche,  wulstige,  keloidartige  Narben 
im  Anschluss  an  solche  Aetzungen. 

Die  Cosme'sche  Paste  dagegen  (nach  Hebra's  Vorschrift: 
Arsenici  albi  1,0,  Cinnabar.  factit.  3,0,  Ungt.  lenient.  24,0)  hat  auch 
eine  zerstörende  Einwirkung  nur  auf  das  kranke  Gewebe  und  verschont 
die  gesunde  Umgebung  oder  zwischen  den  Herden  gelegene  Brücken. 
Unter  einer  nach  wenigen  Tagen  (bei  täglichem  Verbandwechsel)  sich 
einstellenden  Grau-Schwarz-Färbung  und  ziemlich  starker  Schmerz- 
haftigkeit  kommt  es  zu  vollkommener  Nekrotisirung  des  ganzen  Herdes, 
oft  bis  in  die  tiefen  bindegewebigen  Schichten  hinein.  Die  Methode 
ist  für  nicht  zu  grosse  (Arsenintoxication  zu  beachten!)  imd  multiple 
kleine  Herde  ganz  ausgezeichnet  brauchbar. 

Die  Application  von  starken  Salicylsäurepflastermullen  (mit 
und  ohne  Kreosot)  ist  brauchbar  für  ganz  oberflächlich  gelegene  Lupus- 
infiltrate, die  durch  die  Salicylsäure  verätzt  und  herausgehoben  werden ; 
alle  tiefer  liegenden  Herde  aber  bleiben  vollkommen  unberührt.  Wir 
verwenden  die  Salicylsäureapplication  häufig  als  Vorbereitung  für  Pyro- 
gallussäure-  etc.  Behandlimg,  falls  dickere  Hommassen  die  lupösen  In- 
filtrate bedecken. 

Aehnlich  wie  Salicylsäure  wirkt  übrigens  Crotonöl  (stark  ver- 
dünnt mit  Oleum  olivarum)  auf  oberflächliche  Lupusherdchen.  In  starker 
Concentration  oder  rein  wirkt  es  theils  als  entzündung-  und  eiterung- 
erregendes, theils  als  directes  Aetzmittel.  Es  scheint  ftlr  kleinere 
ulcerirte  Herde  nicht  unbrauchbar  zu  sein.  —  Carbolsäure  und  das  ihr 
nahe  stehende  Parachlorophenol  sind  nicht  genügend  starke  imd  zu 
oberflächlich  wirkende  Mittel  für  Hautlupus. 

Die  Zerstörung  der  Lupusherde  durch  punktförmige  Elektro- 
lyse hat  als  allgemeine  Behandlungsmethode  besonderen  Beifall  nicht 
gefunden.  Die  Methode  ist  für  grosse  Lupusmassen  zu  zeitraubend, 
und  da  es  auch  darauf  ankommt,  die  einzelnen  Herde  selbst  aufzu- 
finden, sehr  unzuverlässig.  Trotzdem  wird  man  bei  kleinen  zerstreuten 
Herdchen,  namentlich  im  Gesicht,  von  ihr  Gebrauch  machen,  da  sie 
den  Vortheil  gewährt,  kaum  sichtbare  narbige  Grübchen  zu  hinterlassen. 
Bei  dem  von  Gärtner-Lustgarten  empfohlenen  Verfahren  handelt 
es  sich  um  eine  übrigens  vollkommen  schmerzlose  Flächenätzung.  Etwa 
10  Minuten  lang  wird  eine  Feinsilberplatte  von  ca.  2  cm  Durchmesser 
als  negative  Elektrode  auf  die  Wundfläche  applicirt.  —  Sowohl  bei 
der  punktförmigen  (mit  Platiniridiumnadeln)  wie  der  flächenhaften 
Elektrolyse  bedarf  es  sorgfältiger  Regulirun^  des  Stromes  (mit  Rheo- 
staten  und  Galvanometer)  mit  Ein-  und  Ausschleichen. 

Die  modernste  Zerstörungsmethode  istdieHolländer'sche  Heiss- 

luftanwendung. 

Durch  ein  über  einem  kräftigen  Bunsenbrenner  angebrachtes  gewundenes 
Metallrohr  wird  durch  ein  Gebläse  ein  Luftstrom  geleitet,  welcher  auf  diese  Weise 
eine  Temperatur  von  300 — 400°  Celsius   erreicht.     Unter   der  Einwirkung  dieses 
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auf  die  kranke  Stelle  und  deren  nächste  Umgebung  localisirten  Luftstromes  hebt 
sich  zunächst  die  Haut  blasig  ab,  wird  dann  ganz  weiss  und  schliesslich  in  einen 
fSLBz  trockenen,  gelblich-schwärzlichen  Schorf  umgewandelt.  Gewöhnlich  kann  man 
in  diesem  Stadium  die  weitere  Application  unterbrechen,  da  die  Nekrose  des  er- 
krankten Gewebes  schneller  erfolgt,  als  die  des  gesunden;  letzteres  bleibt  sogar 
häufig  noch  erholungsfähig.  Die  Behandlung  ist  sehr  schmerzhaft  und  erfordert 
daher  meist  ChloroformnanEOse ;  hinterher  jedoch  sind  die  Schmerzen  gering.  Unter 
Borlanolinverbänden  bilden  sidi  nach  kurzer  Zeit  schöne  Granulationen,  die  meist 
zu  einer  glatten,  kosmetisch  sehr  befriedigenden  Narbenbildung  führen.  Als  be- 
sonderer Vortheil  ist  hervorzuheben,  dass  ein  Blutverlust  fast  ganz  vermieden 
wird.  —  Die  Methode  ist  zweifellos  geeignet,  in  einer  ganzen  Anzäl  von  nament- 
lich oberflächlich  gelagerten  Lupusformen  kosmetisch  gute  und  brauchbare  Resultate 
zu  erzielen.  Natürlich  muss  man  mit  allen  Einzelheiten  der  Technik  auf  das  ge- 
naueste vertraut  sein. 

Zu  erwähnen  ist  noch  ünna's  grüne  Lupussalbe: 

Acid.  salicyl. 

Liq.  stib.  chlorat.  ana      ...    2,0 
Ereosoti 

Extr.  Canab.  ind.  ana       ...    4,0 
Adip.  lanae 8,0 

Sie  wird  ähnlich  wie  die  Pyrogallussalben  angewendet. 

Von  ganz  anderen  Gesichtspunkten  geht  eine  Anzahl  Ton  Metho- 
den aus,  welche  durch  Beeinflussung  der  im  Gewebe  sich  abspielenden 
entzündlichen  Vorgänge  und  durch  Begünstigung  der  auch  spontan  zur 
Heilung  führenden  Vorgänge  eine  Lupusheilung  herbeiführen   wollen. 

Die  Scarification,  sowohl  die  Stichelung  wie  die  lineare  Dis- 
cision,  bezweckt  durch  Verödung  der  Gefässe  und  Anregung  der 
entzündlichen  Processe  Heilung  herbeizuführen.  Diese  Metiiode  er- 
freut sich  namentlich  in  Frankreich  einer  ganz  besonderen  Werih- 
schätzung,  und  es  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  bei  genügender 
Geduld,  bei  sehr  oft  wiederholten,  wöchentiich  ein  bis  zwei  Mal  statt- 
findenden Sitzungen  ganz  besonders  kosmetisch  schöne  Heilresultate 
erzielt  werden.  Die  Scarification  wird  entweder  durch  Stichelung  mit 
einem  spitzen  zweischneidigen  Scalpell  oder  durch  Discision  vorgenom- 
men; um  bei  letzterer  schneller  und  schmerzloser  zum  Ziele  zu  kommen, 
sind  mehrklingige  Messer,  welche  mit  einem  Zuge  fünf  bis  sechzehn 
parallel  gestellte  Einschnitte  bewirken,  angegeben.  Die  Richtung  der 
Durchschneidung  muss  in  jeder  Sitzung  gewechselt  werden,  um  eine 
möglichst  allseitige  und  gleichmässige  Zerstörung  der  Gefösse  und 
Durchtrennung  der  Gewebe  herbeizuführen.  Selbstverständlich  geht  es 
ohne  grosse  Blutung,  namentlich  wenn  es  sich  um  weiche  Lupusmassen 
handelt,  nicht  ab.  Auch  kommt  es  gelegentlich  vor,  dass  eine  kleine 
Arterie  angeschnitten  wird,  doch  hat  man  im  grossen  Ganzen  einen 
sicheren  Anhalt  für  die  nothwendige  und  erlaubte  Tiefe  der  Schnitte 
durch  den  Widerstand,  den  das  gesunde  Gewebe  dem  ohne  grosse  Ge- 
walt zu  führenden  Messer  entgegenstellt.  Ganz  besonders  wird  von 
Brocq  empfohlen,  in  den  Zwischenzeiten  zwischen  den  Scarificationen 
die  gesammte  kranke  Fläche  mit  sehr  gut  klebendem  und  schmieg- 
samem Empl.  hydrarg.  (Emplastrum  de  Vigot)  zu  bedecken.  Um  die 
Schmerzhaftigkeit  zu  vermindern,  kann  man  den  ganzen  lupösen  Bezirk 
mit  Chloräthylbesprayung  anästhetisch  machen. 

Man  hat  versucht,  die  durch  die  Scarification  gesetzten  Gewebs- 
lücken  zur  Einbringung  chemischer,  zur  Heilung  und  Verätzung  der 
Lupusherde  eventuell  nützlicher  Substanzen  zu  benützen.  Man  tauchte 
die  Stichelnadel  in  Jod-,   Carbol-,   Chlorzinklösungen,   oder  punktirte 
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mit  einer  Hohlnadel,  welche  Jodoformöl  etc.  aus  einem  Behälter  aus- 
treten Hess.  —  Der  linearen  Scarification  kann  man  Bepinselungen  mit 
in  die  Spalten  eindringenden  Lösungen  folgen  lassen.  —  Man  hat  nach 
der  Auskratzung  von  Lupusherden  noch  die  Wundfläche  discidirt  und 
mit  Chlorzink  z.  B.  bepinselt. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  Versuche  erwähnen,  an  die  lupösen 
Herde  von  unten,  vom  subcutanen  Gewebe  aus  heranzukommen.  Ich 
habe  unter  die  kranken  Stellen  Ol.  einer,  benzoat.  injicirt,  bisweilen 
mit  nachfolgender  Application  von  Schröpfköpfen.  Das  Resultat  war 
bisweilen  ausgezeichnet,  die  Heilung  eine  vollkommene,  ohne  Recidive. 
Ob  sie  durch  directe  Hg-Einwirkung  auf  die  Tuberkelbacillen  oder  nur 
durch  die  entzündlichen  Gewebsvorgänge  nach  der  QuecksilbereinfÜh- 
rung  erfolgt,  sei  dahingestellt. 

Leider  ist  diese  —  wie  so  manche  andere  —  Methode'  für  die 
wichtigste  und  unangenehmste  Localisation,  den  Gesichtslupus  nicht  an- 
wendbar und  am  Körper  viel  besser  durch  die  sichere  und  schnellere 
Excision  zu  ersetzen. 

Die  Scarification  (ebenso  wie  die  Auskratzung)  ist  insofern  nicht 
ohne  Bedenken,  als  man  hin  und  wieder  örtliche  und  auch  allgemeine 
Disseminirung  von  Tuberkelbacillen,  mit  nachfolgender  acuter  MiUar- 
tuberculose,  beobachtet  hat. 

Man  hat  demgemäss  versucht,  die  multiplen  Zerstörungen  und 
Vemarbungsvorgänge  des  Gewebes  durch  punktförmige,  mit  Paquelin- 
oder  galvanokaustischen  Brennern  zu  setzende  Verschorfungen  zu  er- 
zielen. Es  soll  dabei  nur  Rothglüh-  (nicht  Weissglüh-)  Hitze  ange- 
wendet werden,  und  man  hat  darauf  zu  achten,  die  Ignipuncturen  nicht 
gar  zu  nahe  an  einander  heranzubringen,  weil  sonst  häufig  das  ge- 
sammte  Gewebe  zwischen  den  Brandstellen  mortificirt  herausfällt. 

Im  Anschluss  an  diese  Uebersicht  über  die  Behandlungsmethoden 
im  allgemeinen  seien  noch  einige  besondere  Punkte  erwähnt. 

Gewisse  Formen  erfordern  eine  rein  chirurgische  Behandlung. 
Es  sei  daher  hier  nur  darauf  hingewiesen,  dass  speciell  der  Extremi- 
tätenlupus nicht  selten  Finger-  und  Zehen-,  leider  auch  Hand-  imd 
Fussamputationen  nothwendig  macht.  Im  Gesicht  handelt  es  sich  um 
Transplantationen,  um  Erweiterung  und  Offenhaltung  der  Mund-, 
Nasen-  und  Ohröffhungen,  um  Ektropiumoperationen  etc. 

Nach  Art  der  Bier'schen  Stauungsbehandlung  für  tuberculöse  Ge- 
lenke wird  man  auch  den  Lupus  durch  prolongirte  Umschnürungen 
(Fingerringe,  Binden)  behandeln  können.  Wo  sich  Schnürverbände 
nicht  anlegen  lassen,  kann  man  durch  Schröpfkopfaufsetzen  einen 
Ersatz  schaffen.  Ich  habe  schon  vor  Jahren  diese  letztere  Methode  an- 
gewendet, habe  aber  einen  wesentlichen  Erfolg  nicht  erzielt.  Da,  wo 
Schröpf  köpfe  bequem  applicirbar  sind,  kann  man  ebensogut  excidiren 
oder  den  ganzen  Herd  zerstören,  und  wo  letzteres  schwer  durchführ- 
bar ist  (an  der  Nase),  stösst  auch  das  Anlegen  eines  Schröpfkopfes 
auf  mechanische  Schwierigkeiten. 

Die  Schwierigkeiten  jedes  therapeutischen  Vorgehens  beim 
Schleirahautlupus  sind  schon  mehrfach  betont  worden.  Gelingt 
es  sehr  frühzeitig,  bei  eben  beginnenden  umschriebenen  Herden  die 
Diagnose  zu  stellen,  so  wird  eine  rücksichtslose  Zerstörung  am  besten 
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mit  dem  Paquelin  oder  galvanokaustischen  Apparaten  am  Platze  sein, 
wie  überhaupt  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle,  sowie  am  Kehlkopf  die 
unblutigen  Methoden  yorzuziehen  sind.  —  Hat  der  Lupus  eret  einmal 
grössere  Flächen  ergriffen,  so  scheint  mir  jeder  Heilversuch  aussichts- 
los, wenn  man  natürlich  auch  immer  wieder  versuchen  wird,  die  Herde 
auszubrennen.  Meist  muss  man  sich  darauf  beschränken,  die  durch 
offene  Ulcerationen  entstehenden  Beschwerden  zu  mildem.  Dazu  dienen : 

1.  Pinselungen  mit  Chromsäure  (5 — 10  Procent)  allein  oder  Chrom- 
säure und  nachfolgender  Argentumstifbbetupfung ,  oder  Guajacol  oder 
Carbolsäure  oder  Liq.  ferri  oder  Jodtinctur  u.  s.  w. 

2.  Gurgelungen  und  Mundwässer. 

3.  Inhalationen  und  Sprayungen  mit  2procentiger  Milchsäure. 

4.  Verreibungen  von  Trockenpulvern:  Jodoform,  Europhen,  No- 
sophen  u.  s.  w. 

5.  Auf  die  Lippen  kann  man  Salbenmulle  legen. 

Nie  würde  ich  bei  Schleimhautlupus  auf  Tuberculinanwendung 
verzichten,  wenn  nicht  besondere  Gegenindicationen  vorliegen. 

Eine  indirecte  Heilungsmethode  ist  die  Anwendung  des  Tuber- 
culin. 

Künstliche  Nekrotisirung  durch  massenhafte  Ansammlung  von 
Entzündungsproducten  kommt  bei  sehr  starken,  durch  grosse  Dosen 
—  bei  empfindlichen  Kranken  schon  durch  kleinere  Dosen  —  herbeige- 
führten Tuberculinreactionen  zu  Stande.  Kann  die  grosse  und  in  wenigen 
Stunden  gebildete  Masse  der  entzündlichen  Transsudationsflüssigkeit 
nicht  schnellen  Abfluss  finden,  so  entstehen  in  den  morschen  Geweben 
Nekrotisirungen,  die  unter  umständen  zu  einer  vollkommenen  Abstossung 
alles  lupösen  Gewebes  führen  und  von  vollkommener  Heilung  gefolgt 
sind.  Doch  sind  derartig  directe  Heilresultate  durch  Tuberculin,  wie 
ich  sie  z.  B.  bei  Lupus  des  harten  Gaumens  erlebte,  leider  selten. 

Die  nach  der  Ehr  lichtscheu  Methode  mit  ganz  minimalen  Dosen 
in  mehrtägigen  Intervallen  vorgenommene  Tuberculinbehandlung,  bei 
der  man  mit  möglichster  Vermeidung  von  Allgemeinreactionen  die  Dosen 
so  klein  wählt,  dass  gerade  noch  eben  erkennbare  Localreactionen  ein- 
treten, führt  definitive  Heilungen,  wie  es  scheint,  nicht  herbei;  sicher- 
lich aber  wird  der  ganze  Heilungsvorgang  sehr  wesentlich  unterstützt 
und  ich  halte  nach  meinen  bis  heute  ununterbrochen  fortgesetzten  Ver- 
suchen die  Tuberculinbehandlung  für  eine  sehr  nützliche 
und  werthvolle  Unterstützung  aller  anderen  Behand- 
lungsmethoden (mit  Ausnahme  natürlich  von  denjenigen,  welche 
wie  Excision,  Kaliätzung  von  vornherein  auf  vollkommene  Beseitigung 
der  kranken  Herde  ausgehen),  sei  es,  dass  sie  die  Abstossung  erkrankter 
Gewebe,  sei  es,  dass  sie  die  Heilungs-  und  Vemarbungsvorgänge  be- 
günstigt. Von  hervorragendem  Nutzen  sind  die  Injectionen  als  ControUe, 
um  durch  Localreaction  feststellen  zu  können,  wie  weit  ein  Heilerfolg 
bereits  eingetreten  ist.  Statt  wochen-  und  monatelang  auf  das  sicht- 
bare Recidiv  zu  warten,  wird  man  bei  positivem  Ausfall  der  Local- 
reaction die  Behandlung  sofort  von  neuem  in  Angriff  nehmen  oder 
energischer  gestalten,  auf  die  Nachbarschaft  ausdehnen  etc. 

Ganz  unentbehrlich  aber  scheint  mir  die  Anwendung  des  Tuber- 
culins  für  alle  Fälle  von  hochgradigem  Schleimhautlupus,  nament- 
lich   wenn    starke   Schwellungen    oder    eine   Verengerung   der   Mund- 
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Öffnung  die  Mundhöhle  anderen,  vielleicht  chirurgischen  Eingriffen  ganz 
unzugänglich  gemacht  haben.  Erzielt  man  durch  Tuberculinbehandlung 
auch  keine  definitive  Heilung,  so  doch  eine  auf  Monate  ausgedehnte 
Besserung  mit  subjectiver  Erleichterung  der  Kranken.  Die  Beseitigung 
der  perilupösen  Infiltrate  macht  die  Haut  und  Schleimhaut  beweglicher, 
beseitigt  Beschwerden,  deren  Behandlung  auf  andere  Weise  ganz  un- 
möglich ist.  Auch  hier  wird  man  vor  übermässigen  Reactionen  sich 
hüten  müssen,  um  nicht  eine  Verbreitung  des  lupösen  Processes,  die 
durch  zu  starke  locale  Reactionen  mit  sehr  lebhafter  Transsudation  in 
lockerem  Gewebe  jedenfalls  vorkommen  kann,  künstlich  herbeizuführen- 

Bei  narbigen  Verengenmgen  der  Mundöffhung  imd  starren  Schrum- 
pfungen erreicht  man  oft  durch  subcutane  Thiosinamininjectionen 
(lOprocentige  Lösung  in  Wasser  und  20  Procent  Glycerin,  1  ccm  pro 
die)  Erweichung  und  grössere  Beweglichkeit. 

Wie  weit  das  Koch'sche  Neutuberculin  (T.  R.)  Dauer- 
resultate herbeiführen  kann,  ist  noch  nicht  festgestellt;  seine  viel  vor- 
sichtigere Dosirung  bringt  es  mit  sich,  dass.j&Ilgemeinreactionen  und 
subjective  Beschwerden   ausbleiben.     Leider  ist   sein  Preis   so   enorm 

hoch,  dass  ausgedehnte  Versuche  geradezu  unmöglich  sind. 

Die  Versuche,  durch  künstliche  Erzeugung  von  Erysipel  den  lupösen  Proces» 
günstig  zu  beeinflussen,  haben  ein  brauchbares  Resultat  nicht  ergeben.  Es  scheint 
sogar  eher  ein  nachtheiliger  Einfluss  auf  die  Ausbreitung  des  Lupus  ausgeübt  zu 
werden.  Dazu  kommt  die  Gefahr  einer  Bindegewebshvperplasie  mit  chronischem 
Oedem.  Es  ist  sicherlich  richtiger,  Lupöse  nach  Möglichkeit  vor  Eiysipelinfectionen 
zu  schützen.  —  Die  von  Liebreich  inaugurirte  Cantharidinbehandlung  hat 
sich,  trotzdem  sie  von  ihrem  Urheber  immer  wieder  von  neuem  aufs  lebhafteste 
befürwortet  wird,  keinen  Eingang^  verschaffen  können.  Ich  selbst  habe  ausgedehnte 
Versuche  ohne  jeden  sichtbaren  Erfolg  angestellt. 

Die  innere  Behandlung  des  Lupus  beschränkt  sich  zur  Zeit  nur 
auf  allgemeine  roborirende  Maassregeln,  deren  Bedeutung  für  den  Ge- 
sammtablauf der  Krankheit  aber  nicht  unterschätzt  werden  darf.  Eisen^ 
Chinin,  Arsen,  Leberthran,  Kreosot,  Soolbäder,  Seebäder  u.  s.  w.  sind 
je  nach  der  Constitution  und  den  sonstigen  (tuberculösen)  AfiFectionen 
in  Anwendung  zu  bringen.  Aber  einen  directen  Einfluss  auf  den  Ab- 
lauf des  Lupus  haben  sie  nicht. 

Auch  von  einer  specifischen  antituberculösen  Serumtherapie  wissen 
wir  noch  nichts. 

Die  Einwirkung  der  Röntgenstrahlen  oder,  vne  vielfach  an- 
genommen wird,  der  von  der  Röntgenröhre  ausgehenden 
elektrischen  Wellen  bevnrkt  eine  langsam  sich  entwickelnde, 
aber  tiefgreifende,  lange  persistirende  und  n^it  starker  venöser 
Hyperämie  einhergehende  entzündliche  Schwellung,  welche  in  ober- 
flächliche oder  auch  tiefer  greifende  Nekrose  der  Haut  übergehen  kann. 

Unsere  ursprüngliche  Art  der  Behandlung  des  Lupus  mittelst  Röntgenstrahlen 
bestand  in  einer  höchst  intensiven  Bestrahlung  des  Lupusherdes,  welche  tSLglich 
V2— 1  Stande  lang  bis  zur  hochm,digen  Entzündung  und  starken  Nekrotisirung 
fortgesetzt  wurde.  Es  sind  auf  diese  Weise  besonders  in  cosmetischer  Beziehung 
recht  befriedigende  Resultate  mit  Dauerheilung  erzielt  worden.  In  anderen  I^len 
sind  jedoch   selbst  bei   solchen   energischen   Bestrahlungen   Recidive    nicht   aus- 

geblieben.  Aus  diesem  Grunde  und  infolffc  der  ausserordentlich  langsamen  Abheilung 
er  erzeugten  tiefen  ülceratiönen,  welche  gewöhnlich  durch  keinerlei  Behandlung 
zu  beeinflussen  sind  und  vieler  Monate  zur  völligen  Vemarbung  bedürfen,  ist  man 
jetzt  fast  allgemein  von  dieser  Methode  abgekommen.  Man  hat  dafür  versucht, 
durch  weniger  intensive  Bestrahlung ,  welche  dafür  viele  Monate  hindurch  inter- 
mittirend  fortgesetzt  wird,  eine  Heilung  des  Lupus  herbeizuführen.  Uns  selbst  ist 
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es  bei  diesem  Vorgehen,  bei  welchem  jede  stärkere  Reaction  der  Haut  auf  das 
peinlichste  vermieden  werden  soll,  allerdings  nie  gelungen,  einen  Lupus  wirklich 
vollständig  auszuheilen;  wohl  aber  habe  ich  auch  unter  dieser  Behandlung  die 
perilupösen  Infiltrate  und  oberflächlichen  Entzündungen  schwinden  sehen  und  beob- 
achtet, wie  die  Lupusfläche  selbst  trocken  wurde  und  einige  ganz  oberflächliche 
Knötchen  gewissermaassen  vertrockneten  und  ausfielen;  aber  in  der  Tiefe  blieben 
die  Lupusherde  unveriüfidert  bestehen,  und  baldige  Recidive  waren  die  Folffe. 

Die  besten  Resultate  haben  wir  erhalten,  wenn  wir  die  Litensität  der  Be- 
strahlung so  wählten  und  dieselbe  so  lange  fortsetzten,  bis  massige  Reaction 
der  Haut  auftrat,  welcher  sich  dann  in  den  folgenden  Tagen  eine  Abhebung  des 
Epithels  und  eine  oberflächliche  Ezcoriation  des  bestrahlten  Bezirkes  anscbloss. 
Derartige  oberflächliche  Verschorfungen  konnten  dann  schneller  zur  Abheilung  ge- 
bracht werden,  und  auf  diese  Weise  haben  wir  wenigstens  bei  relativ  oberfläch- 
lichen Lupusherden  in  der  That  eine  vollständige  Ausheilung  beobachtet  oder  nur 
ganz  veremzelte  Knötchen,  die  in  der  feinen,  weissen  Narbe  leicht  aufzufinden  und 
zu  entfernen  waren,  übrig  bleiben  sehen.  Nach  all  dem  leistet  meiner  Erfahrung 
nach  die  Röntgenbehandlung  des  Lupus  hinsichtlich  der  definitiven  Heilung 
nicht  mehr,  fOs  die  üblichen  Ezcochleationen  und  Nachbehandlungen  mit  Pjro- 
gallussäure  etc.  Ein  wesentlicher  Vortheil  der  Röntgenbehandlung  diesen  Methoden 
gegenüber  besteht  aber  in  den  meist  vorzüglichen  cosmetischen  Resultaten.  Die 
Narben,  welche  nach  der  Röntgenbehandlung  zurückbleiben,  sind  so  zart,  glatt, 
weich  und  faltbar,  dass  sie  sich,  abgesehen  von  ihrer  rosa-weisslichen  Farbe,  nicht 
wesentlich  von  der  normalen  Haut  unterscheiden.  Auch  ist  die  Behandlung  im 
ganzen  schmerzlos  und  lässt  sich  auch  bei  ängstlichen  Patienten  durchführen. 
Freilich  erfordert  eine  Röntgenbehandlung  andererseits  eine  Zeit  von  mindestens 
mehreren  Monaten  und  ist  daher  nur  für  bestimmte  Fälle  verwendbar.  Die  Lei- 
tung der  Behandlung  erfordert  zudem  viel  persönliche  Erfahrung,  da  die  individuell 
sehr  verschiedene  Empfindlichkeit  der  Haut  gegen  Röntgenstrahlen,  namentlich 
aber  die  auffallenden  Nachwirkungen  derselben  ihre  richtige  „Dosirung" 
äusserst  schwierig  machen.  Wir  beginnen  gewöhnlich  mit  kurz  dauernden  Be- 
strahlungen (10 — 15  Minuten)  in  einer  Entfernung  von  30 — 40  cm  und  steigen  vor- 
sichtig auf  20 — 30  Minuten  bei  10 — 15  cm  Entfernung.  Sobald  eine  stärkere 
Röthung  und  leichte  Schwellung  des  bestrahlten  Hautbezirkes  eintritt,  wird  die 
Behandlung  abgebrochen.  Die  gesunde  Haut  der  Umgebung  muss  auf  weite  Strecken 
durch  Bleifolien  geschützt  werden.  —  Die  gering  baotericide  Wirkung  der 
Röntgenstrahlen  spielt  therapeutisch  wohl  kaum  eine  Rolle,  wesentlicn  ist 
dagegen  ihre  Tiefenwirkung.  Sie  unterscheidet  sich  in  dieser  Beziehung 
durchaus  von  der  Wirkung  ätzender  Mittel  etc.,  welche  erst  die  Epidermis  trefiFen 
und  allmälig  in  die  Tiefe  wirken,  während  der  Angriffspunkt  der  Röntgenstrahlen 
gerade  in  der  Tiefe  der  Haut,  vornehmlich  den  Gkfässen  zu  suchen  ist  und  die 
Veränderung  und  Nekrose  der  Epidermis  erst  secundär  durch  die  Vorgänge  in  den 
unterliegenden  Gewebsschichten  zu  Stande  kommt. 

Mir  scheint  die  Wirkungsweise  der  Röntgenbehandlung 
in  Analogie  zu  stehen  mit  den  örtlich  entzündlichen  Vorgängen 
einer  Tuberculinreaction,  allerdings  mit  dem  für  die  Heilung  vielleicht 
maassgebenden  Unterschiede,  dass  der  ganze  Vorgang  sich  dabei  un- 
gleich langsamer  abspielt  und  durch  die  venös-hyperämische  Gefass- 
betheiligung  complicirt  wird.  Gerade  dadurch  scheint  die  narbige 
Abkapselung  imd  imter  Umständen  die  Einschmelzung  und  Verödung 
der  eigentlichen  tuberculösen  Herde  herbeigeführt  zu  werden. 

In  durchaus  ähnlicher  Weise  scheint  mir  Finsen's  Behandlung 
mit  concentrirten  chemischen  Lichtstrahlen,  deren  Resultate 
vorzüglich  genannt  werden  müssen,  zu  wirken.  Finsen  benützt  als 
Lichtquelle  die  Sonne  oder  starke  elektrische  Bogenlampen. 
Die  Sonnenstrahlen  werden  durch  geeignete,  mit  einer  (durch  am- 
moniakalisches  Kupfersulfat)  blaugefärbten  Flüssigkeit  gefüllte  Linsen 
concentrirt  und  zugleich  filtrirt,  indem  die  blaue  Flüssigkeit  nur  die 
nach  Finsen's  u.  A.  zahlreichen  ingeniösen  Versuchen  allein  wirksamen 
chemischen,   d.  h.  violetten   und   ultravioletten  Strahlen  durchlässt, 
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die  —  nur  schädliche  Nebenwirkungen  erzeugenden  —  (ultrarothen  und 
rothen  bis  grünen)  Wärme  strahlen  dagegen  absorbirt.  Bei  Verwendung 
von  elektrischem  Bogenlicht  werden  fernrohrartige  Instrumente,  welche 
aus  Bergkrystall  geschliffene  Sammellinsen  enthalten,  benützt,  um  die 
Concentration  der  wirksamen  ultravioletten  Strahlen  herbeizuführen. 
Die  zu  bestrahlende  Hautparthie  muss  mittelst  eines  kleinen  Druck- 
apparates anämisch  gemacht  werden.  Dieser  Apparat  ist  zur  Durch- 
spülung mit  kaltem  Wasser  eingerichtet  imd  dient  somit  zugleich  zur 
weiteren  Abkühlung  der  betreffenden  Hautstelle. 

Die  im  ganzen  schmerzlose  Behandlung  dauert  täglich  1  bis 
2  Stunden  und  muss  für  jede  Stelle  tage-,  ja  wochenlang  fortgesetzt 
werden.  Die  Haut  zeigt  dann  die  Zeichen  einer  leichten  Entzündung, 
bisweilen  mit  Blasenbildung  und  oberflächlichen  Ulcerationen,  selten 
kommt  es  zur  Nekrotisirung.  Die  entstehenden  Narben  sind  auffallend 
glatt,  weiss  —  kaum  sichtbar,  so  dass  die  kosmetischen  Ergeb- 
nisse in  der  That  glänzendere  sind,  als  bei  irgend  einer  uns  sonst 
zu  Gebote  stehenden  Behandlungsweise. 

Was  die  Dauerwirkung  der  Lichttherapie  und  das  Auftreten  von 
Recidiven  betrifft,  so  sind  zahlreiche  so  behandelte  Fälle  seit  längerer 
Zeit  recidivfrei,  doch  ist  die  ganze  Methode  noch  zu  neu,  um  ein  voll- 
kommen abschliessendes  Urtheil  zu  gestatten.  (Siehe  Finsen,  La  Photo- 
therapie. Paris  1899,  sowie  die  genaue  Literatiu-angabe  bei  Möller, 
Der  Einfluss  des  Lichtes  auf  die  Haut.  Bibliotheca  med.  1900,  D,  H, 
Heft  8.) 

Uebersehen  wir  noch  einmal  alle  die  aufgezählten  Methoden  und 
Medicamente,  die  wir  bei  Berücksichtigung  aller  in  der  Literatur  auf- 
tauchenden Mittheilungen  noch  reichlich  vermehren  könnten,  so  sei 
wiederholt,  was  wir  der  Besprechung  der  Therapie  vorausschickten, 
dass  nur  dann  ein  sicherer  Erfolg  bei  der  Lupusbehandlung  zu  erzielen 
ist,  wenn  man  Methoden  anwenden  kann,  welche  eine  vollkommene 
Entfernung  des  ganzen  lupös  erkrankten  Bezirkes  sammt  der  zwar 
gesund  erscheinenden,  aber  meist  schon  inficirten  und  erkrankten  Um- 
gebung nach  der  Fläche,  wie  nach  der  Tiefe  gestatten.  Zeitige 
Diagnose  und  sofortige  rücksichtslose  Behandlung  sind 
daher  oberster  Grundsatz.  Je  frühzeitiger  eine  auftretende 
Erkrankung  als  Lupus  richtig  erkannt  wird,  um  so  gün- 
stiger liegen  die  Chancen  einer  wirklich  erfolgreichen 
Therapie. 

Ist  aber  erst  eine  sehr  grosse  und  ungünstig  localisirte  Aus- 
breitung zu  Stande  gekommen,  dann  sind  wir  auf  alle  die  aufgezählten 
Methoden  angewiesen,  und  es  wird  von  der  Kunst  des  Arztes  und  seiner 
Fähigkeit,  die  verschiedenen  Methoden  auszuwählen,  zu  combiniren, 
abhängen,  wie  weit  Heilerfolge  dann  noch  zu  erzielen  sind. 

Stets  ist  der  erzielte  Heilerfolg  mit  der  grössten 
Skepsis  weiter  zu  beobachten,  Monate  und  Jahre  hindurch.  Je 
zeitiger  die  das  Recidiv  darstellenden  Lupusknötchen  erkannt  werden, 
um  so  leichter  wird  es  sein,  sie  sofort  auch  in  ambulanter  Behandlung 
zu  zerstören,  ehe  sie  von  neuem  weitere  Bezirke  ergreifen  können. 
Die  Patienten  selbst  und  ihre  Umgebung  müssen  auf  die  Bedeutung 
dieser  so  harmlos  erscheinenden  Recidive  hingewiesen  werden. 
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b)  Scrophuloderma. 

Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  im  Unterhautbindegewebe 
sitzende,  durch  tuberculöse  Infection  entstehende  Knoten,  die  zu  Er- 
weichung und  nach  allmäliger  Zerstörung  der  Haut  zu  offenen, 
weithin  unterminirenden  Ulcerationen  führen.  Es  bilden  sich 
histologisch  den  tuberculösen  Wucherungen  vollkommen  identische  Zell- 
anhäufungen, entweder  primär  im  Bindegewebe,  häufig  als  perilymph- 
angoitiscbe  Processe,  oder  von  Lymphdrüsen  ausgehende  Infiltrationen, 
die  von  vornherein  ziemlich  weiche,  umschriebene,  schmerzlose,  rundliche 
oder  ovale  Knoten  darstellen.  Unter  zunehmender  Erweichung  vollzieht 
sich  allmälig  eine  Yerlöthung  des  an  Grösse  zunehmenden  Tumors  mit 
der  Oberhaut.  Diese  verklebt  mit  der  Geschwulst,  bekommt  ein  hyper- 
ämisches,  bläulich-livides  Aussehen  und  wird  dünner  und  empfindlich. 
In  diesem  Stadium,  als  „scrophulöses  Gumma**  oder  fluctuirender  „kalter 
Abscess**  kann  die  Geschwulst  monatelang  bestehen,  bis  sie  schliess- 
lich an  der  dünnsten  Stelle  der  Haut  durchbrechend,  aus  einer  kleinen, 
unregelmässig  begrenzten  Oefihung  dünne,  etwas  schmierige,  gelblich- 
weisse  Flüssigkeit  entleert.  Die  Geschwulst  sinkt  ein,  und  jetzt  kann 
man  mit  einer  Sonde  durch  die  kleine  Oeflfhung  eine  weite  Unter- 
minirung  der  dünnen,  bläulich  verfärbten  Haut  feststellen.  —  Oft  ent- 
stehen je  nach  der  Wachsthumsrichtung  der  tuberculösen  Granulations- 
massen auch  tiefer  gehende  fistulöse  und  sinuöse  Vertiefungen.  Auf 
den  frei  liegenden  Wundflächen  vertrocknet  naturgemäss  die  eitrige 
Flüssigkeit  zu  Krusten.  Unter  diesen  kommt  es  zur  Stagnation,  sie 
bewirkt  erneute  Vorwölbung  und  leichte  Fluctuation  der  die  Oeffhung 
umgebenden  und  von  der  Unterfläche  losgelösten  Hautfläche,  so  dass 
sich  auch  Verdünnung  und  Perforation  an  anderen  Hautstellen  bilden 
kann.  Der  ganze  Verlauf  ist  ungemein  chronisch  und  schmerzlos. 
Heilung  tritt  auch  spontan  ein  und  führt  zu  jenen  charakteristischen, 
unregelmässig  verzerrten  Narben,  die  man  so  häufig  an  den  seitlichen 
Halsparthien  scrophulöser  Kinder  sieht. 

Wie  schon  angedeutet,  entstehen  diese  tuberculösen,  durch  totale  Er- 
weichung charakterisirten  Tumoren  theils  im  Unterhautbindegewebe  im  Anschluss 
an  die  Lymphgefässo  oder  daselbst  eingelagerte  Lymphdrüsen,  oder  sie  gehen  von 
den  grossen  Lymphdrüsen  selbst  aus ,  allmälig  aufs  Unterhautbindegewebe  und 
die  darüber  gelagerte  Haut  übergreifend.  Die  Infection  kommt,  wie  bekannt,  an 
den  Halsdrüsen  oft  zu  Staude,  ohne  dass  ein  tuberculöses  Leiden  der  Haut  und  Schleim- 
haut in  dem  zugehörigen  Lymphgefässgebiet  vorhanden  oder  wenigstens  nachweisbar 
war.  Bekanntlich  kann  die  von  Deckepithel  freie  Tonsillenoberfläche  Infectionen  ver- 
mitteln, ohne  selbst  in  klinisch  nachweisbarer  Form  zu  erkranken.  Bei  allen  übrigen 
Formen  aber  kann  man  entweder  ein  directes  Uebergreifen  von  Knochen-  und  Gelenk- 
tuberculose  aufs  Unterhautbindegewebe  nachweisen  oder  die  im  Gebiete  der  Lymph- 
gefösse  fortgeleitete  Infiltration  von  einer  (an  den  Händen,  Füssen)  vorhandenen 
Tuberculöse  herleiten.  Es  ist  demgemäss  nichts  Seltenes,  z.  B.  an  den  Unterarmen, 
eine  Anzahl  von  Scrophulodermaknoten ,  entsprechend  dem  Verlauf  der  Lymph- 
ge^isse,  zu  finden,  die  allmälig  im  Anschluss  an  eine  ältere  an  den  Fingern,  in 
der  Yola  der  Hand  bestehende  Hauttuberculose  sich  entwickelt  haben.  Das  kli- 
nische Bild  dieser  Handtuberculose  kann  entweder  ein  Lupus  oder  eine  Tuberculosis 
cutis  verrucosa  oder  eine  bindegewebige  tuberculös?e  Abscedirung  sein.   In  welcher 
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Form  die  Tuberculose  auftritt,  ist  also  ganz  gleichgültig ;  entscheidend  ist  nur  die 
Thatsache,  dass  von  primärer  Tuberculose  secundäre  Localisationen  durch  Fori- 
leitung  entstanden  sind. 

Die  erweichten  ulcerirten  Scrophulodermaknoten  sind  natürlich  Mischinfec- 
tionen  zugänglich;  es  entwickeln  sich  daher  hin  imd  wieder  auffallend  acut  ver- 
laufende Lymphangoitiden  und  Drüsenabscesse.  Aber  die  eigentliche  Erweichung 
des  ,  Gumma  scrofulosum*  ist  rein  tuberculöser  Natur. 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  das  Vorhandensein  gleichzeitiger 
Scrophuloderma-  und  anderer  tuberculöser  Erscheinungen  an  der  Haut, 
den  Drüsen,  Knochen,  Gelenken  etc. 

Objectiv  kommt  nur  in  Betracht  die  Differentialdiagnose  zu  ent- 
sprechenden Luesformen.  Das  syphilitische  Gummi  unterscheidet 
sich  von  dem  durch  Tuberculose  hervorgerufenen  Unterhautbindegewebs- 
tumor  durch  grössere  Derbheit  und  Festigkeit.  Kommt  es  zur  Erweichung, 
so  ist  die  Fluctuation  beim  Gunmii  bei  weitem  geringer,  und  fast  nie 
kommt  es  zu  einer  vollständigen  Verflüssigung  des  ganzen  Knotens,  so 
dass,  wenn  sich  schliesslich  eine  Perforationsöffiiung  bildet,  der  Gummi- 
knoten doch  nie  sich  in  toto  entleert  und  ganz  einsinkt,  sondern  durch 
die  starren,  nicht  zerfallenen  peripheren  Neubildungsmassen  als  erhabener 
Bjioten  mit  kraterförmigem  centralem  Geschwür  erhalten  bleibt.  Wäh- 
rend das  Scrophuloderma  stets  mehr  oder  weniger  an  die  Lymph- 
gefässe  gebunden  ist,  entwickelt  sich  das  sjrphilitische  Gummi  an  jeder 
beliebigen  KörpersteUe.  Das  Scrophuloderma  ist  viel  häufiger  multipel 
und  mit  anderen,  der  Tuberculose  angehörigen  Krankheitserscheinungen 
vergesellschaftet,  während  Gummata  sehr  häufig  als  isolirte  Lues- 
erscheinungen ohne  sonstige  Krankheitserscheinungen  auftreten. 

Die  ulcerösen  Syphilisformen  sind  scharf  geschnittene,  meist 
schmerzhafte  Geschwüre,  mit  steil  abfallenden  fest  infiltrirten  Rändern, 
die  Ulcerationsöffiiungen  des  Scrophuloderma  dagegen  stellen  sich  dar 
als  indolente,  mit  dünnen,  weichen,  unregelmässig  unterminirten  Rändern 
bedeckte  Excoriationsflächen. 

Therapie«  Solange  das  Scrophuloderma  noch  als  wohlerhaltener 
Tumor  besteht,  wird  man  versuchen,  durch  feuchte  Verbände  eine 
Resorption  zu  erzeugen.  Meist  aber  ist  es  das  Einfachste  und  Schnellste, 
durch  Incision  und  Auskratzen,  Einbringen  von  Jodoform  in 
die  Wunde  die  Granulationsmassen  zu  entfernen.  Dies  chirurgische 
Vorgehen  wird  selbstverständlich,  sobald  ulceröse  Formen  vorliegen:  die 
Ränder  werden  abgetragen,  alle  schlaffen  Granulationen  mit  dem  scharfen 
Löffel  entfernt,  darüber  kommt  ein  Verband  mit  Jodofonn  und  feuchten 
Compressen  (eventuell  CampHerwein)  oder  granulationsbildunganregende 
Salben  (z.  B.  mit  Argentum  nitricum  2  Procent  und  Perubalsam 
20  Procent). 


c)  Tuberculosis  milio-papulosa  aggregata. 

Der  alte  Namen  dieser  AfFection  war:  Liehen  scrophulosorum. 

Wie  diese  Namen  andeuten,  handelt  es  sich  um  einen  bei  scrophulo-tuber- 
culösen  Personen  vorkommenden  lichenoiden  Ausschlag,  der  eine  weitere  Umwand- 
lung zu  Pusteln  oder  sonstigen  Efflorescenzen  (crustöser  Art)  nur  in  den  aller- 
seltensten  Fällen  erföhrt.  Man  findet  vielmehr  in  allen  Stadien  kleinste,  stecknadel- 
spitz- bis  stecknadelkopfgrosse,  nicht  sehr  derbe  Knötchen  mit  leichter  Schuppung, 
von  gelblich-bräunlicher  und  mattröthlicher  Farbe,   die  langsam  sich  entwickelnd. 
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nach  sehr  chronischem  Verlauf  hin  und  wieder  mit  Zurücklassung  kleiner,  dellen- 
artiger Vertiefungen,  meist  ohne  jede  Spur  zu  hinterlassen,  verschwinden.  Die 
objectiven  Erschemungen  sind  also  meist  sehr  gering.  Auch  subjective  Beschwer- 
den fehlen  vollkommen,  so  dass  selbst  ganz  ausgebildete  Formen  meist  nur  zufällig 
bei  Gelegenheit  anderweitiger  Untersuchungen  entdeckt  werden.  Mikroskopisch 
wie  m^roskopisch  kann  man  den  Zusammenhang  der  Knötchen  mit  den  Haar- 
follikeln nachweisen.  Der  Lieblingssitz  ist  Rücken  und  Abdomen,  sehr  selten  ist 
ein  Uebergreifen  auf  die  Extremitäten,  Gesicht  und  Hals  zu  beobachten.  Die  Knöt- 
chen stehen  meist  nicht  regellos  diffus  zerstreut,  sondern  zu  grösseren  oder  klei- 
neren, verschieden  dicht  gestellten,  kreisförmigen  Gruppen  vereinigt.  Nur  selten 
bilden  sich  grosse  confluirende  Plaques  und  den  ganzen  Thorax  überziehende  Aus- 
schläge mit  etwas  intensiverer  Hyperämie  und  Säuppung,  bei  denen  aber  meist 
auch  die  kreisförmige  Anordnung,  die  bogenförmigen  Grenzlinien  und  einzelne  iso- 
lirte  periphere  Gruppen  noch  erkennbar  sind.  Hin  und  wieder  tragen  die  kleinen 
Kiiötdien  spitze  Hoiiikegelchen,  so  dass  die  ganze  Erscheinung  an  Liehen  pilaris 
€.  Ichthyosis  follicularis  erinnert. 

Fraglich  muss  es  bleiben,  ob  sich  nicht  unter  den  als  ^Acne  cachecticorum' 
beschriebenen  papulo-pustulösen  Formen,  die  speoiell  an  den  Haarfollikeln  der 
unteren  Extremitäten  auftreten,  hierher  gehörige  (zur  Pustulation  gesteigerte)  locale 
Tuberculoseformen  befinden.  —  Auch  , ekzematöse **  nässende  und  crustöse  Herde, 
die  man  hin  und  wieder  namentlich  an  den  behaarten  Stellen  bei  solchen  Patienten 
^det,  sind  vielleicht  mehr  als  zuföUige  Begleiterscheinungen  der  tuberculösen 
Hautaffection. 

Die  Diagnose  ist  oft  schwer,  weil  die  Affection  manchmal  so  wenig  aus- 
gebildet istt  dass  nur  ein  geübtes  Auge  den  unscheinbaren,  ohne  jede  Beschwerde 
verlaufenden  Ausschlag  erkennt.  Erleichtert  wird  die  Diagnose  durch  die  fast  immer 
erweisliche  Anwesenneit  anderer  tuberculöser  Aftectionen  der  Haut,  der 
Drüsen,  Knochen  oder  der  inneren  Organe.  Die  Affection  findet  sich  häufiger  bei 
Kindern  (also  namentlich  bei  «sorophmösen*)  als  bei  Erwachsenen.  Manche  Exan- 
theme sind  erst  bei  Tuberculinreactionen  entdeckt  und  erkannt  worden; 
freilich  hielt  man  sie  manchmal  fälschlicherweise  für  toxische  Tuberculinexantheme, 
bis  die  weitere  Beobachtung  die  Existenz  dieses  chronischen  Ausschlags  nachwies; 
hin  und  wieder  war  der  bleibende  „Liehen*  anscheinend  erst  durch  die  Tuberculin- 
reaction  provooirt  worden. 

Differentialdiagnostisch  kommen  in  Betracht  nur  die  klein-papulösen  Formen, 
die  das  Anfangsstadium  mancher  Ekzeme  bilden,  und  das  gleichfalls  in  Gruppen 
auftretende  mikropapulöse  5ypAi7o<ferma  (bei  letzterem  ist  bemerkenswerth, 
dass  sich  mikroskopisch  in  ganz  derselben  Reichlichkeit  Riesenzellen  finden,  wie 
bei  dieser  mit  der  Tuberculose  zusammenhängenden  Knötchenform).  Das  sogenannte 
papulös-pustulöse  Ekzem  imterscheidet  sich  aber  durch  seine  hellrothe,  frische  Farbe, 
«einen  schnellen  Verlauf,  das  begleiteside  Jucken,  das  SyphUoderma  micropapulosum 
durch  seine  viel  intensivere  Braunfärbung  und  derbere  Consistenz. 

Pathogenese.  So  unzweifelhaft  für  alle  Beobachter  der  Zusammenhang  mit 
der  Tuberculose  ist,  so  war  es  doch  bis  in  die  jüngste  Zeit  nicht  sicher,  ob  die 
perifolliculäre  Erkrankung  durch  die  Anwesenheit  von  Tuberkelbacillen  selbst 
hervorgerufen  sei  oder  nur  indirect  durch  etwaige  toxische  Substanzen,  die  den 
im  Körper  anderweitig  vorhandenen  tuberculösen  Localleiden  ihre  Entstehung  ver- 
dankten. Es  war  daher  auch  der  Streit,  ob  die  bisherigen  Bezeichnungen  , Liehen "^ 
oder  Folliculitis  oder  PerifoUiculitis  scrophulo  s  o  r  u  m  ersetzt  werden  sollte  durch 
Liehen  tuberculosus  resp.  Scrophuloderma  papulosum  oder  miliare  oder  Tuber- 
culoderma  mikropapulosum  unentschieden.  J a c o b i  hatte  zwar  Tuberkelbacillen 
nachgewiesen,  aber  so  spärlich,  dass  der  Befund  nicht  für  alle  FäUe  absolut  be- 
weiskräftig schien.  Thierversuche  waren  meist  negativ  ausgefallen.  Erst  neuer- 
dings hat  Wolff  den  Bacillenbefund  bestätigt  und  dadurch  die  Frage  wohl  end- 
gültig entschieden. 

Die  Bezeichnung  «Liehen*  für  die  Knötchenformen  habe  ich  faUen  lassen, 
um  jede  Vermischung  dieses  Knötchenexanthems  mit  der  Knötchenkrankheit, 
die  übereinstimmend  von  AUen  als  Liehen  ruber  bezeichnet  wird,  zu  vermeiden. 

Therapie.  Jede  Allgemeinbebandlun^,  welche  den  Körperzustand  hebt, 
ftlhrt  allmälig  zur  Beseitigung  des  kleinknotigen  Ausschlages,  besonders  empfohlen 
wird  in  diesem  Sinne  der  reichliche  Gebrauch  von  Lebe  rth  ran  und  Jod  eise  n- 
«irup. 

Die  Heilung  wird  unterstützt  du]:ch  äussere  Therapie,  für  welche  Kaposi 
Leberthran  empfiehlt.     Ich  selbst  habe  nach  Chrysarooinsalbeneinfettungen 
Handbuch  der  praktischen  Medioin.    m.    t.  29 
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fast  stets  vollständige  Heilung  eintreten  sehen  und  ziehe  diese  schnell  wirkende 
und  bequeme  Methode  den  wochenlang  durchzuführenden  Leberthraneinfettungen 
(zwischen  wollenen  Decken)  vor. 


d)  Tuberculosis  miliaris  ulcerosa. 

Die  acute  Form  der  Hauttuberculose  ist  sehr  viel  seltener,  als  die  beiden 
vorher  geschilderten,  Lupus  und  Scrophuloderma  und  kommt  fast  stets  nur  bei 
solchen  Menschen  zur  Beobachtung,  die  an  schwerer  Allgemeintuberculose 
leiden.  Besonders  häufig  ist  sie  an  den  üeberg an gss teilen  von  Mund-,  Nasen- 
nnd  Analschleimhaut  auf  die  umgebende  Haut  und  an  der  Schleimhaut  selbst 
localisirt  Sonst  sind  Fälle  von  acut-ulceröser  Hauttuberculose  am  Penis,  Prä- 
putium, Finger,  Ellenbogen,  Ohr  beschrieben  worden. 

Ohne  besonders  charakteristische  Vorboten  entstehen  rundliche,  flache  Ul- 
cerationen  mit  röthlich-gelben,  etwas  höckrigen,  wenig  blutenden  und  nicht  sehr 
stark  secemirenden,  seichten  Geschwürsflächen;  die  Ränder  sind  leicht  unterminirt 
und  unregelmässig  ausgezackt,  wie  , ausgenagt*.  Eine  besonders  deutliche  In- 
filtration. Verhärtung  und  Vorwölbung  der  Umgebung  und  der  Basis  ist  nicht 
nachweisbar.  Hin  und  wieder  erkennt  man  kleine,  weisslich^aue  Knötchen 
(isolirte  miliare  Tuberkel)  sowohl  in  der  Umgebung  als  miliumartige  Erhebungen, 
vereinzelt  oder  gruppirt,  als  auch  im  Geschwürsgrund,  aus  deren  Zerfall  die  ulce- 
rationen  hervorgehen  imd  sich  vergrössem.  Meist  bleiben  die  Geschwüre  klein, 
doch  können  sie  sich  zu  handtellergrossen  Ulcerationen  ausdehnen.  Ver- 
narbungsvorgänge  werden  seltener  beobachtet,  eben  weil  die  Ulcerationen  fast 
stets  bei  ganz  ausgebildeten  Formen  allf^emeiner  Tuberculose  sich  einstellen* 
Kommen  sie  aber  doch  vor,  so  findet  sich  um  die  Narbe  ein  peripher-fort- 
schreitender  Uicerationsstreifen.  Stets  sind  die  Geschwüre  recht  schmerzhaft. 
Unter  Umständen  stellen  sich  papillomatös-fungöse  Wucherungen  auf  den  Ge- 
schwürsflächen ein.  Der  Verlauf  der  Ulcerationen  ist  im  allgemeinen  ein  rapi- 
der, sehr  selten  auf  Jahre  hinaus  sich  ausdehnend.  Meist  macht  der  durch  die 
Allgemeintuberculose  herbeigeführte  Exitus  letalis  der  weiteren  Entwickelung  der 
Localtuberculose  ein  Ende. 

Ungleich  häufiger  kommen  tuberculose  Schleimhautgeschwüre 
zur  Beobachtung,  auch  hier  besonders  auf  den  Lippen,  in  der  Mundhöhle,  der 
Nasenschleimhaut,  in  der  Urethra  und  Blase;  mit  und  ohne  Uebergreifen  oder 
Mitbetheiligun^  der  Haut.  Das  Aussehen  ist  ziemlich  charakteristisch:  flache, 
scharf  geschnittene  Ulcerationen  mit  ausgefressenen  Rändern  und  zema^m^ 
gelblichspeckig  belegtem  Grund,  von  grauen  miliaren  Knötehen  umgeben,  die  oft 
auch  schon  ein  minimales  Ulcus  auf  der  Spitze  tragen,  sehr  schmerzhaft,  mit  ge- 
ringer Heiltendenz. 

Während  bei  Lupus  un.d  Scrophuloderma  der  Befund  an  Tuberkelbacillen 
ein  äusserst  spärlicher  ist,  finden  sich  hier  im  tuberculös-infiltrirten  Gewebe  stets 
mit  grösster  Leichtigkeit  massenhaft  Tuberkelbacillen.  Möfflicherweise  handelt  es 
sich  um  virulentere  Bacillen  oder  um  einen  geeijo^eteren  Entwickelungsboden. 

Die  Entstehung  der  localen  Bacillenansiedelung  ist  wohl  meist  auf  directe 
Infection  von  aussen  zu  beziehen,  z.  B.  tuberculose  Infection  von  Wunden  durch 
bacillenführenden  Speichel  (bei  Circumcisionen  beobachtet)  oder  Gewebssaft  (bei 
Fleischern)  oder  Autoinfection  der  Mundschleimhaut,  der  Mund-  und  Nasenum- 
gebung durch  ausgehustete  Bacillen,  der  perianalen  Haut  durch  baciUenhaltige  Fäces. 

Möglicherweise  gibt  es  auch  eme  hämatogene-embolische  Hautmfection. 
Leichtenstern  hat  bei  einem  Fall  von  acuter  Miliartuberculose  in  Schüben 
auftretende  Hauteruptionen  gesehen,  die  aus  4  bis  8  gruppirten  Miliartuberkeln 
bestanden  (mit  charakteristischem  histelogischem  und  baciUärem  Befund). 

Die  Diagnose  würde  bei  der  nicht  besonders  ausgeprägten  Eigenart  der 
Ulcerationen  selbst  vielleicht  schwer  sein,  aber  sie  wird  erleichtert: 

1.  durch  die  Thatsache,  dass  fast  stets  allgemeine,  namentlich  Lungen-  und 
Darmtuberculose  vorhanden  ist, 

2.  durch  den  charakteristischen  Sitz,  zumeist  an  den  Ober-  und  Unterlippen, 
an  der  Nase,  in  der  Umgebung  des  Afters,  der  Vulva,  des  Penis, 

3.  durch  den  fast  stets  gelingenden  Nachweis  zahlreicher  Tuberkelbacillen 
in  abgestreiftem  Geschwürsecret  oder  in  einem  kleinen  excidirten  Gewebsstückchen. 

Differentialdiagnostiseh  kommen  in  Betracht: 
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1.  Syphilitische^  oberflächliche  ülcerationsformen ,  und  zwar  sowohl 
flache,  tertiäre  Formen,  wie  durch  irgend  welche  Zufälligkeiten  entstandene  Zerfalls- 
formen  secundärer  Plaques  auf  Lippen-,  Zungen-,  Mundschleimhaut. 

2.  Venerische  ÜIcerationsformen  an  den  Genitalien.  In  der  That  können 
Ulcera  mollia  Formen  annehmen,  welche  tuberculösen  ülcerationen  sehr  ähn- 
lich sind  und  umgekehrt.  Jedenfalls  wird  man  bei  allen  irgendwie  chronisch 
verlaufenden  ÜIcerationsformen  an  den  Genitalien,  in  der  Harnröhre,  auf  der 
Schleimhaut  der  weiblichen  Genitalien  die  tuberculöse  Natur  derselben  in  Betracht 
ziehen  müssen  und  durch  Ausschluss  der  Syphilis,  event.  mit  ZuhQlfenahme  einer 
antisyphilitischen  Probeknr,  durch  den  Nachweis  von  Streptobacillen  oder  'von 
Tuberkelbacillen  und  anderweitiger  Tuberculöse  die  Entscheidung  zu  erbringen 
versuchen.  Ulcera  mollia  werden  sich  durch  ihre  leichte  Inoculationsfähigkeit  als 
solche  erweisen  lassen.  Bei  dem  mikroskopischen  Nachweis  von  Bacillen  ist  die 
grosse  Aehnlichkeit  mit  Smegmabacillen  zu  berücksichtigen.  Die  durch 
energische  Alkoholanwendung  erreichbare  Entförbung  der  letzteren  gibt  aber 
einen  sicheren  Entscheid. 

Therapie.  Handelt  es  sich  um  Ülcerationen  bei  hochgradigen  Phthisikem, 
so  wird  man  von  energischen  Heilversuchen  absehen  und  sich  auf  eine  schmerz- 
lindernde Behandlung  beschränken.  Bepulverungen  mit  Jodoform  (oder  Ersatz- 
mitteln: Nosophen,  Europhen  u.  s.  w.),  mit  Orthoform;  Einpinselungen  mit  Cocain- 
lösungen;  Salbenverbände  (mit  lOprocentiger  Jodoform-,  lOprocentiger  Perubalsam- 
salbe). Andernfalls  wird  man  zu  energischen  Auskragungen,  Aetzmitteln,  Aus- 
brennungen greifen.    (Siehe  Lupustherapie). 

Mit  den  hier  geschilderten  Afifectionen  der  Hauttuberculose  sind  die  typi- 
schen Formen  zur  Darstellung  gelangt.  Bei  der  Menge  von  Umständen,  welche 
den  entzündlichen  Process  in  Ausdehnung  und  Qualität  beeinflussen  können,  und 
bei  der  Möglichkeit,  dass  der  reine  tuberculöse  Process  sich  mit  anderen  Krank- 
heiten vergesellschaftet,  ist  es  begreiflich,  dass  trotz  der  einheitlichen  Natur  der 
Krankheitsursache  den  typischen  Formen  des  Lupus,  des  Scrophuloderma,  der 
ulcerösen  Hauttuberculose  sich  eine  Menge  weniger  charakteristiscner  Wucherungs- 
und ÜIcerationsformen  zugesellen  können,  deren  Deutung  durch  das  Ungewohnte 
des  Anblicks  nicht  auf  den  ersten  Blick  gelingt  und  die  auch  nicht  ohne  weiteres 
einer  der  obigen  Gruppen  eingeordnet  werden  können.  Von  diesem  Gesichtspimkte 
habe  ich  die  von  Rienl  als  Tuberculosis  fungosa  cutis  beschriebene  Anection 
zu  erwähnen:  üeber  fungösen  Gelenken  und  tuberculösen  Knochen  bilden  sich 
tumorarti^e  Gebilde,  die  von  den  tieferen  Schichten  der  Cutis  ausgehen.  Histo- 
logisch zeichnen  sie  sich  aus  durch  massige,  diffuse  Infiltration,  ausgedehnte  Ver- 
^sung.    Reichlicher  Bacillenbefund  sicherte  die  Diagnose. 

In  dieselbe  Gruppe  gehört  anscheinend  ein  von  Spitzer  beschriebener,  in 
Form  von  Tumoren  auftretender  Fall.  Am  After  sassen  theils  gestielte,  theils 
blumenkohlartige  Gebilde,  die  histologisch  das  Bild  der  Tuberculöse  darboten. 

Von  zahlreichen  Uebergan^sformen  der  geschilderten  drei  Haupt- 
flTuppen  in  einander  am  selben  Individuum  haben  wir  schon  mehrfach  gesprochen. 
Es  sei  hier  nur  noch  einmal  auf  die  diagnostische  Schwierigkeit  mancher  solcher 
Fälle  hingewiesen,  die  sich  durch  Auffinden  irgend  einer  typischen  Form  aber 
wohl  immer  lösen  lassen  wird. 

Von  Mischinf  ectionen  sind  am  besten  bekannt  die  mit  syphilitischen 
Processen.  Die  klinische  Diagnose  solcher  Fälle  kann  unter  Ums&nden  schwer 
sein.  Oft  erkennt  man  das  Vorliegen  der  zwei  Krankheiten  erst,  wenn  die  eine 
zum  Abheilen  gebracht  ist,  also  z.  B.  typische  Lupusknötchen  in  den  Abheüungs- 
narben  eines  tubero-serpiginösen  Syphilids  sichtbar  werden.  Befolgt  man  unsere 
oben  für  die  Praxis  aufgestellte  Regel,  in  allen  einigermaassen  fraglichen  Fällen 
zuerst  eine  energische  Syphilisbehandlung  einzuleiten,  so  wird  man  nicht  nur 
etwaige  diagnostische,  sondern  auch  alle  ärztlich-therapeutischen  Fehler  vermeiden. 
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Schwierig  ist  die  Einordnung  gewisser  Affectionen,  die  zwar  nicht  mit 
Sicherheit  durch  Tuberkelbacillen  erzeugt  werden,  bei  denen  also  der  unmittelbare 
Zusammenhang  mit  Tuberculose  nicht  erwiesen  ist,  die  aber  doch  von  vielen  in 
nahe  ätiologische  Beziehungen  zum  Tuberkelvirus  gebracht  und  daher 
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genannt  werden. 

Es  ist  besonders  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen  worden,  dass  zwar  nicht 
die  Tuberkelbacillen,  aber  von  ihnen  herstammende  specifische  Tuberkel- 
toxine  die  Ursache  dieser  und  anderer  Affectionen  seien,  und  so  haben  franzö- 
sische Autoren  eineClasse  von  tuberculösen Toxidermien  als  „Tuberculides*  (Darier), 
Boeck  eine  Gruppe  von  , Exanthemen  der  Tuberculose*  beschrieben. 

Es  wäre  natürlich  falsch,  in  der  Besprechung  einer  Materie,  von  der  wir 
vorderhand  gar  nichts  sicheres  wissen,  behaupten  zu  wollen,  dass  Toxine,  die  von 
tuberculösen,  im  Körper  befindlichen  Herden  gebildet  werden,  nicht  im  Stande 
wären,  irgend  welche  Hautaffection  zu  erzeugen.  Kennen  wir  doch  medicamen- 
töse  und  toxische  Ausschläge  in  jeder  Form.  Doch  meine  ich,  ehe  man  eine 
solche  Lehre  aufstellt,  müssen  mehr  positive  Beweise  dafür  gegeben  werden, 
und  da  diese  Unterlage  fehlt,  so  kann  ich  der  (wesentlich  von  Boeck  und  von 
französischen  Autoren  aufgestellen)  Lehre,  dass  der  Lupus  erythematodes  imd 
eine  Anzahl   ekzematöser   und  papulo-pustulöser ,   nekrotisirender  Affectionen   als 
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„Tuberculide"  in  ein  directes  AbhängigkeitsverbältniBs  zur  Tnberculose  als  toxi- 
sche Ezantbemfonn  gebracht  würden,  vorderhand  mich  nicht  anschliessen.  Ich 
verkenne  aber  nicht  die  grosse  praktische  Bedeutung  dieser  Fra^  —  würden  die 
»Tuberculide*  doch  für  die  Erkennung  versteckter  'uiberculose  diagnostisch  werth- 
voll  sein  —  und  die  Nothwendigkeit  ihres  sehr  eingehenden  Studiums. 

Nach  den  vorliegenden  Schilderungen  handelt  es  sich  um  folgende  Formen: 

1.  Um  den  Lupus  erythematodes  (im  allgemeinen  Sinne  aller  Autoren, 
s.  S.  221). 

2.  Um  circumscripte  Formen,  die  am  besten  wohl  als  .tuberculides 
acn^iformes  et  necrotiques'^  bezeichnet  werden  und  unter  den  verschiedensten 
Bezeichnungen:  „Folliclis''  (Barth^lemy)  .Folliculitesdissämin^essymm^triquesdes 
parties  glabres  (i  tendences  cioatricielles*  (Brocq),  ,Hydradenitis  destruens  sup- 
purativa' (Pollitzer,  Dubreuilh)  etc.  beschrieben  worden.  Boeck  hat  sie  als 
eigene  AfiPection  abgegrenzt  und  dem  Lupus  erythematodes  zup^etheilt  (s.  S.220). 

Zuerst  entsteht  ein  kleiner  enrthematöser  Fleck  oder  eine  flache  Papel, 
welche  häufig  aus  einem  tief  in  der  Kaut  gelegenen  entzündlichen,  oft  etwas  Öde- 
matösen,  deutlich  fühlbaren,  erbsengrossen  Knoten  hervorp^eht.  Auf  der  Höhe  dieser 
maculösen  oder  papulösen  Efflorescenz  bildet  sich  eine  kleine,  bl&schenarüge,  hellere 
Parthie,  die  nun  entweder  mit  vollkommener  Involution  der  ganzen  Neubildung 
einsinkt,  wobei  sich  eine  etwas  festhaftende  Schuppe  bildet,  oder  es  entwickelt 
sich  ein  kleiner  nekrotischer,  eiternder  Herd,  der  sich  mit  einem  Schorf  bedeckt. 
Aus  diesen  pustelartigen  und  nekrotischen  Herden  gehen  schliesslich  kleine,  scharf 
markirte  Narben  hervor,  die  bald  etwas  erhaben  und  hart,  bald  etwas  vertieft 
waren.  Solche  Narben  können  z.  B.  den  Rändern  der  Ohrknorpel  ein  recht  «zer- 
hacktes** und  zerfressenes  Aussehen  geben.  Lieblingslocalisation  dieser 
Affeotion  sind  der  Ulnarand  der  Unterarme,  die  Handgelenke,  die  Streckseite  der 
Hände,  die  Ohren;  doch  kann  die  Krankheit  sich  auch  über  den  ganzen  Körper 
verbreiten. 

Boeck  zählt  diese  Affection  zum  Lupus  erythematodes: 

a)  wegen  der  klinischen,  von  ihm  und  Anderen  beobachteten  Ueber- 
gänge  und  Coincidenz, 

b)  wegen  des  bei  beiden  Erkrankungen  vorkommenden  ,Erysipelas 
perstans", 

c)  wegen  der  Analogie  des  mikroskopischen  Befundes, 

d)  wegen  der  bei  beiden  Leiden  zu  beobachtenden  Häufigkeit  resp. 
Regelmässigkeit  von  gleichzeitiger  allgemeiner  Tuberculose  der  Er- 
krankten, 

e)  wegen  des  gelegentlichen  Vorkommens  auch  anderer  mit  Tuberculose 
in  Zusammenhang  stehender  Ausschlagformen  (Liehen  scrophulosorum) 
mit  der  in  Rede  stehenden  Form. 

3.  (Eventuell)  um  den  Liehen  scrophulosorum.  Wir  haben  oben  er- 
örtert, weshalb  wir  diese  Erkrankung  nicht  als  „Tuberculid",  sondern  als  Tuber- 
culoderma  auffassen. 

4.  Um  ein  Eczema  scrophulosorum  (Boeck).  Es  tritt  mit  mehr  oder 
weniger  infiltrirten,  gelbröthlichen  Flecken  und  Flächen  von  rundlicher  und  serpi- 

f'möser  Form  auf,  die  oft  nur  schuppend,  aber  auch  theilweise  nässend  und  mit 
rüsten  belegt  sein  können.  An  den  unteren  Extremitäten  finden  sich  daneben 
auch  grössere  und  kleinere  papulo-pustulöse  Efflorescenzen  (Acne  scrophulosorum 
in  infantibus)  oder  sonst  an  Liehen  scrophulosorum  erinnernde,  flach-papulöse,  kleinste 
Herde.  Die  Lieblingslocalisation  ist  —  dem  Liehen  scrophulosorum  ähnlich  —  vordere 
und  hintere  Thoraxfläche  und  femer  die  Streckseiten  der  Extremitäten,  wobei  eine 
gewisse  Symmetrie  besteht.  Das  Ekzem  ist  nicht  juckend,  aber  oft  recidi- 
virend.  Am  Kopf  tritt  es  bald  in  schuppenden,  bald  in  nässend-impetiginösen 
Formen  auf;  es  ist  auffallend  rasch  heilbar  (Bleisalbe). 

Diesen  Formen,  die  0.  Boeck  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  als  Toxi- 
dermien  auffasst,  ,die  durch  die  Einwirkung  der  tuberculösen  Toxine  auf  gewisse 
Nervencentren  eingeleitet  sind",  reiht  er  als  weniger  sicher  an:  den  Lupus  pernio 
(eine  Form  des  Lupus  erythematodes  (siehe  S.  219),  die  auf  Tuberculose  beruhen- 
den Fälle  von  Acne  cachectiborum  Hebra  und  Gangraena  cachecticorum  in- 
fantum 0.  Simon,  die  Pityriasis  rubra  (s.  S.  142)  und  das  Erythema  indura- 
tum  Bazin. 

Dieses  mit  grossen,  tief  infiltrirten,  blaurothen  Plaques  und  Knoten  auf  den  Unter- 
schenkeln verlaufende,  auch  ulcerirende  Leiden  (Hutchinson)  hält  Boeck  für  ganz 
sicher  auf  Tuberculose   beruhend.    Ebenso  sprechen   sich   fast  alle   französischen 
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Autoren  dafür  aus.  Fournier  reiht  es  mit  den  Tuberculiden  und  den  .Gommes 
scrophuleuses'*  in  eine  Gruppe  ein.  Thibierge  stützte  diese  Annahme  dadurch, 
dass  er  epitheloide  und  Riesenzellen  in  typischen  Fällen  nachwies  und  seine  Thier- 
experimente  positiv  ausfielen.  Er  schlagt  für  die  Affection  den  Namen  „Tuber- 
culom''  vor,  weil  die  Infiltrationen  ähnlich  wie  bei  Lepromen  längs  der  Gefäase 
in  abge^enzten  Herden  sich  entwickeln.  Leredde  hatte  dieselben  Ergebnisse 
wie  Thibierge  bei  seinen  histologischen  Untersuchungen.  Dagegen  hältHardj 
die  Affection  für  nahe  verwandt  mit  dem  Erjthema  nodosnm,  und  Aadry  bestreitet 
auf  Grund  seiner  sorgfältigen  histologischen  und  bacteriolog^schen  Befunde  ganz 
entschieden  den  tuberculösen  Charakter  der  Krankheit,  da  er  nur  fettige  Ent- 
artung und  Oedem  nachweisen  konnte,  die  entzündlichen  Erscheinungen  dagegen 
ganz  gering  waren. 

Ich  habe  geglaubt,  diese  ganze  Frage  hier  nicht  Übergehen  zu  können,  doch 
wiederhole  ich  meme  bereits  an  anderen  Stellen  (S.  221)  mehrfach  g^nsserten 
Bedenken,  da  die  ganze  Lehre  sich  vorderhand  allein  auf  klinisch  beobachtete 
Goincidenz  der  in  Rede  stehenden  Affectionen  mit  Allgemeintuberculose  stützt.  Es 
fehlen  eingehende  Untersuchungen,  wie  weit  auch  bei  Nichttuberculösen  dieselben 
Krankheiten  vorkommen  —  und  dann  wird  die  Tuberculose  ihres  specifisch-ätio- 
logischen  Charakters  entkleidet  — ,  auch  die  vorliegenden  mikroskopischen 
Ergebnisse  haben  keine  genügende  Beweiskraft,  wenn  wir  von  dem  vereinzelt 
dastehenden  positiven  Bacillenbefund  bei  einem  Fall  Philippson's,  der  in  die 
Folliclisgruppe  gehört,  absehen. 

Im  fü  [gemeinen  sind  die  Grenzen  der  als  «Tuberculide'^  bezeichneten  Affec- 
tionen sehr  variable.  Während  auf  der  einen  Seite,  wie  oben  aus  einander  gesetzt, 
der  Liehen  scrophulosörum  in  das  Gebiet  der  sicheren  Hauttuberculose  gehört,  ist 
von  anderer  Seite  der  Versuch  gemacht  worden,  sogar  Affectionen,  wie  das  An^o- 
keratoma  Mibelli  in  die  „Tuberculide*  einzureihen,  ein  Beweis,  wie  gerade  diese 
Krankheitsgruppe  noch  eingehender  Kritik  und  einer  sorgföltig  wissenschaftlich 
geleiteten  Casuistik  bedarf. 
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2.  Lepra. 

Geschichtliches.  Geographische  Yerbreitnng.  Die  Lepra  gehört  zu  den 
ältesten  Krankheiten,  über  welche  in  der  Geschichte  berichtet  wird;  enthalten  die 
ersten  ägyptischen  und  die  in  den  Büchern  Mosis  vorhandenen  Quellen  auch  manches 
unklare  darüber,  wie  weit  aUe  dort  als  Aussatz  bezeichneten  Erankheitsformen 
unserer  Lepra  entsprechen,  so  scheint  ein  Zweifel  darüber,  dass  die  Lepra  auch 
damals  bekannt  war,  nicht  möglich. 

In  Europa  findet  sich  dann  eine  rapide  Verbreitung  etwa  vom  2.  Jahrhundert 
ab.  Tausende  von  Aussatzhäusem  entstanden  allmäli^^  in  Frankreich,  Italien, 
England  und  Deutschland.  Freilich  darf  man  auch  hier  zweifeln,  ob  wirklich 
alles,  was  damals  als  Lepra  bezeichnet  wurde,  dieser  Krankheit  angehörte.  Mir 
wenigstens  scheint  die  Anschauung,  dass  auch  damals  schon  die  als  eigene  Krank- 
heit noch  nicht  bekannte  Syphilis  reichlich  verbreitet  war,  aber  dem  Aussatz  zu- 
gerechnet wurde,  zu  Recht  zu  bestehen.  Gründe  dafür  sind  die  mit  unseren 
heutigen  Erfahrungen  durchaus  nicht  in  Einklang  zu  bringende  Leichtigkeit  und 
Häufigkeit  directer  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  und  der  Erfolg  von  Queck- 
silberbehandlung bei  vielen  sogenannten  Lepraföllen.  —  Im  Laufe  des  16.  Jahr- 
hunderts verschwindet  aUmälig  der  Aussatz  in  Europa.  Heute  haben  wir  es  nur 
noch  mit  erlöschenden  Endemien  und  ganz  vereinzelten  Herden  in  Norwegen, 
Spanien,  Bosnien  und  einigen  angrenzenden  Provinzen  zu  thun  und  erst  neuer- 
dmgs  mit  sich  weiter  verbreitenden  Epidemien  in  Russland  und  einer  von  Russ- 
land ausgehenden  kleinen  Invasion  nach  Deutschland  in  das  benachbarte  Ost- 
preussen. 

Ausserhalb  Europa  ist  dangen  die  Lepra  enorm  verbreitet.  Speciell  Indien, 
China,  Mexiko  und  einige  westmaische  Inseln,  sowie  die  Sandwichsinseln  weisen 
ungeheure  Krankheitsziffem  auf. 

Sehr  merkwürdig  ist,  dass  die  beiden  (später  zu  schildernden)  Formen  so 
ungleichmässig  in  den  einzelnen  Lepradistrikten  vertheilt  sind.  Im  allgemeinen 
ist  das  Verhältniss  so,  dass  bei  Beginn  einer  Epidemie  überwiegend  tuberöse  Lepra 
vorherrscht,  bei  erlöschenden  Epidemien  die  maculo-anästhetische  Form. 

KrankheitsbegriflF.  Aetiologie.  Die  Lepra  ist  eine  durch  einen 
wahlcharakterisirten  Bacillus  (Hansen-Neisser)  hervorgerufene, 
chronisch  verlaufende  Infectionskrankheit  des  Menschen,  deren 
gesammte  Symptomatologie  v^ir  durch  den  jeweiUgen  Nachv^eis  der 
Bacillenlocalisation  und  deren  Erankheitsproducte  erklären  können. 
Nach  der  Localisation  können  wir  unterscheiden  eine  Lepra  cutanea, 
eine  Lepra  nervorum  und  eine  Lepra  viscerum.  Diese  grobe 
anatomische  Eintheilung  deckt  sich  aber  nicht  mit  der  Eintheilung  in 
die  zwei  klinischen  Haupttypen,  welche  wir  als 

1.  die  Lepra  tuberosa  oder  knotige  Lepra  und 

2.  die  Lepra  maculo-anaesthetica  einander  gegenüber  stellen, 
obgleich  die  Lepra  tuberosa  wesentlich  eine  Erkrankung  der  Haut,  die 
Lepra  maculo-anaesthetica  wesentlich  eine  nervöse  Erkrankung  ist. 
Denn  bei  beiden  klinischen  Formen  finden  sich  sowohl  cutane,  wie  im 
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Nerven  abgelagerte  Erankheitsprocesse.  Aber  diese  sind  —  und  das 
ist  das  Wesentliche  —  in  beiden  klinischen  Formen  so  verschieden^ 
dass  wir  sowohl  bei  den  cutanen,  wie  bei  den  im  Nerven  sich  ab- 
spielenden Processen  zweierlei  Vorgänge  trennen  müssen: 

1.  die  tumorartige  Ansammlung  von  Granulationszellen  zu  einer 
specifischen  leprösen  Granulationsgeschwulst:  Leprom  und 

2.  die perivasculären und  peri-  und  endoneuritischen  Entzündungs- 
processe,  bei  denen  zwar  die  Ursache  eine  specifisch-lepröse  ist,  die 
entzündliche  Zellenmasse  aber  in  nichts  sich  von  einer  sonstigen  ent- 
zündlichen Infiltration  unterscheidet.  Das  specifische  Gift  äussert  sich 
aber  auch  darin,  dass  es  zu  Nekrosen  führt,  während  das  entzünd- 
liche Infiltrat  sich  in  narbiges  Gewebe  umwandelt. 

Nun  kommt  es  kaum  je  vor,  dass  eine  dieser  Formen  vollkommen 
rein  während  des  ganzen  Bestehens  der  Krankheit  sich  als  tuberöser 
oder  maculo-anästhetischer  Typus  erhält;  fast  immer  gibt  es  früher 
oder  später  Mischformen.  Daraus  geht  hervor,  dass  weder  eine  DifiFe- 
renz  der  Virusqualität,  noch  des  betroffenen  Menschen  als  Nährboden 
gedacht,  die  Ursache  der  verschiedenen  Erankheitsprocesse  sein  kann. 

Welche  Ursachen  aber  es  bedingen,  dass  dieselben  Bacillen  bald  die 
eine,  bald  die  andere  klinische  Form  hervorrufen,  ist  gänzlich  unbekannt. 

Die  Ursache  der  Lepra  ist  der  Leprabacillus.  Derselbe  ist 
1871  und  1874  von  Armauer  Hansen  in  Bergen  zuerst  gesehen 
und  kurz  beschrieben  worden,  doch  könnt«  Hansen  seinem  Befunde 
keinerlei  Beweiskraft  und  Anerkennung  verschaffen,  so  dass  sein  Fund 
auch  gänzlich  unbeachtet  blieb.  Erst  1879  habe  ich  den  unum- 
stösslichen  und  seitdem  allgemein  anerkannten  Beweis 
erbracht,  dass  Bacillen  in  wohlcharakterisirter  Form  und  mit  be- 
stimmten Eigenschaften  sich  überall  da  vorfinden,  wo  klinisch  lepröse 
Erscheinungen  vorliegen. 

Der  Leprabacillus  ist  ein  Stäbeben,  das  morphologisch  vom Tuberkelbadllus 
kaum  zu  unterscheiden  ist.  Er  hat  dieselbe  Grösse,  ist  ebenfalls  bald  ein  solides 
Bacteriom,  bald  in  eine  Eömchenreihe  aufgelöst  (Coecothrix  nach  Unna).  Auch 
das  tinctorielle  Verhalten  ist  bei  Lepra-  und  Tuberkelbacillen  fast  das  gleiche; 
nur  fUrbt  der  Leprabacillus  sich  etwas  leichter  und  entfärbt  sich  schneller.  Alle 
bisherigen  Yersuche,  beide  von  einander  scharf  und  sicher  zu  trennen,  haben  sich 
als  ni(mt  stichhaltig  erwiesen.  Beim  Tuberkelbacülus  beobachtet  man  allerdings 
öfter  die  gekrümmten  Formen.  Liefen  Bacillen  in  Massen  zusammen,  so  ist  das 
bei  Lepra  msofem  charakteristisch,  als  man  dann  fast  immer  die  bekannten  Garben- 
oder Bündelformen  findet  (Bacillen  in  Haufen  neben  einander  gelagert).  Die 
Tuberkelbacillen  sind  gewöhnlich  im  Gewebe  verstreut. 

Eher  geling  es  noch,  den  Smegmabacillus  von  beiden  durch  seine  leichte 
Entf&rbbarkeit  mit  Alkohol  zu  differenziren. 

Alle  Versuche,  Culturen  von  Leprabacillen  herzustellen  und  durch  Ver- 
impfung  solcher  Culturen  auf  geeignete  Thiere  bei  ihnen  die  Krankheit  zu  er- 
zeugen, sind  bisher  fehlgeschlagen;  trotzdem  können  und  müssen  wir  den  Lepra- 
bacillus als  die  Ursache  der  Krankheit  ansehen.  Auch  die  Uebertragunffen 
von  Krankheitsproducten  auf  Menschen  haben  kein  absolut  einwandsfreies  ^sultat 
ergeben.  Theils  blieben  die  Versuche  gänzlich  resultatlos,  theils  kann  man  den 
Einwand  erheben,  da^s  die  beim  geimpften  Menschen  entstandene  Lepra  nicht  die 
Folge  der  künstlichen  Inoculation  war,  sondern  auch  sonst  entstanden  wäre,  da 
ja  der  Erkrankte  unter  denselben  Einflüssen  lebte  und  sich  bewegte,  wie  seine 
anderen  an  Lepra  erkrankten  Stammesgenossen.  Beweiskräftig  würde  nur  sein 
die  Erzeugung  oder  Entstehung  der  Lepra  an  einem  Menschen  in  einem  lepra- 
freien Lande  durch  Infection  mit  Lepramaterial. 

Die  Annahme,  dass  der  Leprabacillus  die  Ursache  der  Krankheit  sei,  stützt 
sich  auf  den  absolut  und  ausnahmslos  constanten  Befund  von  Lepra- 
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bacillen  bei  allen  klinisch  sicheren  LeprafUllen.  Der  Befund  ist  ein  ganz  regel- 
mässiger trotz  aller  Yerschiedenheit  des  Wohnortes  und  der  Lebensweise,  oder 
der  Beschäftigung  und  Ernährung,  des  Klimas  und  der  Rasse,  des  Alters  und 
Geschlechts.  Durch  unzählige  Untersuchungen  ist  dies  erwiesen.  Desgleichen  lässt 
sich  beweisen,  dass  bei  jedem  einzelnen  Kranken  die  Symptome  auf  einen  durch 
Leprabacülen  hervorgerufenen  Krankheitsprocess  zurückzuführen  sind.  In  der 
That  entspricht,  wie  schon  oben  erwähnt,  die  gesammte  Symptomatolo^e  der  Lepra 
der  Vertheilung  und  Wirkung  der  Leprabacillen  im  Körper.  Es  sei  jedoch  hier 
eingefügt,  dass  nicht  jede  Localisation  sich  klinisch-makroskopisch  bemerkbar 
macht.  In  Haut,  in  Nerven,  in  den  Visceralorganen  kann  man  bei  gewissen  Formen 
kolossale  Mengen  von  Leprabacillen  mikroskopisch  auffinden,  wo  makroskopisch- 
klinisch jede  Andeutung  der  Krankheit  fehlt. 

Auch  die  gesammten  histologischen,  den  leprösen  Gtanülationsgeschwülsten 
(Lepromen)  zukommenden  Eigen thümlichkeiten,  sowohl  das  Wachsthum  wie  die 
Degenerationsform  der  Zellen  finden  ihre  Deutung  und  Erklärung  in  der  Anwesen- 
heit und  den  Eigenthümlichkeiten  der  Bacillen. 

Rechnet  man  dazu  die  Thatsache,  dass  diese  bei  Lepra  constant  gefundenen 
Bacillen  von  allen  anderen  bei  anderen  Krankheiten  gefundenen  Bacillen  sich 
deutlichst  unterscheiden,  also  der  Lepra  specifisch  augehören,  so  darf  man  den 
sicheren  Schluss  ziehen,, dass  die  Leprabacillen  die  Ursache  der  Krank- 
heit sind. 

Die  Art  der  Infection  ist  unbekannt.  Ein  der  syphiKtischen  In- 
fectionsstelle  analoger  Initi^affect  scheint  nicht  zu  bestehen,  oder  er  ist 
so  unbedeutend,  dass  er  der  Beobachtung  entgeht.  Dies  ist  um  so 
leichter  der  Fall,  als  die  Entwickelung  der  Krankheit  so  schleichend 
vor  sich  geht,  dass,  wie  es  scheint,  meist  Jahre  verfliessen,  ehe  deut- 
liche Erscheinungen  die  Existenz  der  Krankheit  beweisen.  Oft  gehen 
mannigfache  Allgemeinbeschwerden,  „Prodromalsymptome",  voraus,  aber 
diese  Prodromalerscheinungen  sind  sicherlich  nichts  anderes,  als  bereits 
bestehende  lepröse  Symptome ,  welche  nur  nicht  diagnosticirt  werden 
oder  nicht  diagnosticirt  werden  können.  Möglicherweise  wird  der  Or- 
ganismus durch  Einathmung  von  den  Respirationswegen  (Nase)  aus 
inficirt. 

Auf  die  Uebertragung  des  Krankheitserregers  durch  Insecten  ist 
neuerdings  erst  wieder  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  worden. 

Die  Erkrankung  ist  contagiös.  Zwar  wird  c|;ie  Contagio- 
sität bestritten  mit  Rücksicht  darauf,  dass  oft  Lepröse  und  Gesunde 
(Ehegatten !)  jahrelang  zusammen  leben,  ohne  dass  der  Gesunde  inficirt 
wird.  Derartiges  Ausbleiben  von  Infection  beweist  aber  keineswegs  die 
Nichtcontagiosität,  sondern  nur  die  Thatsache,  dass  eine  Infection  nicht 
unter  allen  Umständen  Platz  greifen  muss,  dass  vielleicht  eine  Dis- 
position, welche  die  Erwerbung  der  Krankheit  vorbereitet,  vorliegen 
muss,  dass  sehr  günstige  Umstände  und  sehr  oft  wiederholte  Gelegen- 
heit zur  Ansteckung  die  Infection  ermöglichen  müssen.  Zum  mindesten 
kann  man  den  Satz  aufstellen:  Alles,  was  wir  überhaupt  über 
die  Verbreitung  dieser  Bacterienkrankheit  wissen,  deutet 
darauf  hin,  dass  sie  eine  contagiöse  Krankheit  ist.  Er- 
klärlich wird  das  Zustandekommen  der  Contagiosität  durch  die  That- 
sache, dass  aus  allen  leprösen  Neubildungen,  soweit  das  nicht  durch 
den  vollkommen  abgeschlossenen  Sitz  derselben  in  inneren  Organen 
unmöglich  ist,  massenhaft  Bacillen  austreten,  abgestossen  imd  in  die 
Umgebung  des  Kranken  verschleudert  werden.  Am  gefährlichsten  sind 
demgemäss  die  Kranken,  welche  zerfallene  Knoten  auf  Haut  und 
Schleimhaut  aufweisen.  Auch  bei  Lungenlepra  werden  Bacillen  massen- 
haft ausgehustet.     Es  ist  freilich  nicht  sicher,   ob  alle  solche  Bacillen 
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noch  viruleiit  und  lebenskräftig  sind.  Mikroskopisch  erkennt  m&n  an 
ihnen  Erscheinungen,  die  möglicherweise  eine  Degeneration  und  emen 
Zerfall  bedeuten.  —  Auch  durch  scheinbar  unversehrte  Haut  und 
Schleimhaut  hindurch  kommt  es  zum  Austritt  von  Bacillen  aus  darunter 
liegenden  Infiltraten;  doch  haben  wir  diesen  seltenen  und  spärlichen 
Belunden  eine  besondere  Bedeutung  nicht  beizulegen.  Am  beweisend- 
sten  sind  für  die  Contagiositätslehre  die  in  umschriebenen  Districten 
und  abgeschlossenen  Bevölkerungen  (z.  B.  kleinen  Inseln)  sich  ent- 
wickelnden Epidemien,  bei  denen  man  von  Fall  zu  Fall  die  Verbreitung 
nachweisen  kann.     Sicher  steht  auch  die  Thatsache  fest,  49ss  nie  und 
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nirgends  ein  Mensch  leprös  geworden  ist,  der  nicht  mit  einem  Lepra- 
kranken in  BerQhrung  gewesen,  so  dass  wir  umgekehrt  den  Satz  auf- 
stellen können:  Nur  der  lepröse  Kranke  ist  der  Träger  der 
Infection. 

Gegenüber  dieser  Anschauung  sind  alle  Übrigen  Vermuthungen, 
dass  die  Krankheit  hereditär  sei  und  mit  bestimmter  Ernährungsweise 
(Fischnahrung)  zusammenhänge,  haltlos. 

Eine  wesentliche  Stütze  der  Auffassung  der  Lepra  als  contagiöser 
Infectionskrankheit  ist  auch  die  Thatsache,  die  sich  überall  sowohl  in 
der  Geschichte,  wie  auch  in  der  modernen  Zeit  nachweisen  lässt,  dass 
die  Verbreitung  der  Krankheit  proportional  ist  den  bestehenden,  resp. 
fehlenden  Isolationsmaassregeln,  welchen  die  Kranken  unterivorfen  sind. 
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Ebenso  wie  im  Mittelalter  die  in  allen  Culturräudern  verbreitete  Lepra 
durch  rigorose  Absperrung  ausgerottet  wurde,  ebenso  sehen  wir  in 
Norwegen  durch  geeignete  Isolation  in  Krankenhäusern  und  Asylen  die 
Krankheit  von  1856—1890  zurückgehen  von  2833  auf  954  Kranke. 
Umgekehrt  sehen  wir  neue  Herde  und  Epidemien  da  auftreten,  wo  aus 
benachbarten  Lepradistricten  Einschleppung  und  unter  ungünstigen 
socialen  Verhältnissen  endemische  Weiterverbreitung  stattfindet.  Das 
beste  Beispiel  dafür  ist  die  Zunahme  der  Lepra  in  den  westlichen  Pro- 
vinzen Russlands  und  dem  sich  daran  anschliessenden  Auftreten  der 
Lepra  in  den  anliegenden  deutschen  Districten,  der  Provinz  Ostpreussen. 

Slrankheitsbild«  Die  durch  die  Leprabacillen  geschaffene  Er- 
krankung zeigt  sich,  wie  gesagt,  in  zwei  klinischen  Haupttypen, 
die  wir  kurz  schildern  wollen. 

1.  Die  knotige  Lepra,  Lepra  tnberosa  zeigt  eine  höchst  charak- 
teristische Hautaffection.  Es  bilden  sich  in  den  obersten  Schichten  der 
Haut  erst  kleine,  allmälig  zu  bohnengrossen  Knoten  heranwachsende 
Neubildungen  von  bräunlicher  Farbe  und  mit  glänzender  Ober- 
fläche, die  bald  isolirt  bleiben,  bald  zu  grösseren  breiten  Infiltraten  zu- 
sammenfliessen.     Die  Gonsistenz  ist  derb,  aber  leicht  elastisch. 

Der  regionäre  Sitz  der  Knoten  ist  so  charakteristisch,  dass  aus  der 
Localisation  dieser  braunrothen  Knoten  und  Infiltrate  sich  in  einiger- 
maassen  fortgeschrittenen  Fällen  meist  sehr  leicht  die  Diagnose  stellen 
lässt.  Am  meisten  befallen  werden  Gesicht  und  die  Streckseiten  der 
Hände  und  Extremitäten,  seltener  befallen  ist  Rücken,  Gesäss  und 
Beugeseiten  der  Extremitäten  und  die  Kopfhaut.  Sehr  selten  scheinen 
Handteller  und  Fusssohle  tuberös  zu  erkranken. 

Das  Gesicht  bekommt  ein  ganz  charakteristisches  Aussehen  durch 
die  Wulstung,  welche  Stimhaut,  Wangen  und  Lippen  durch  die  leprösen 
Einlagerungen  erfahren ;  dazu  kommen  starke,  mit  Haarausfall  einher- 
gehende Verdickungen  der  Augenbrauen,  die  schliesslich  über  die  Augen 
hinüberhängen.  Nasenspitze,  Nasenflügel,  Ohrläppchen  werden  verdickt 
und  knotig,  und  so  entsteht  die  sogenannte  ,,Facies  leonin a**. 

.  Die  Knoten  an  den  Extremitäten  wachsen  in  ähnlicher  Weise  und 
confluiren  allmälig.  Zu  der  Localisation  der  knotigen  Infiltrate  auf  der 
Haut  gesellen  sich  die  der  Cornea  (durch  welche  es  allmälig  zur  Zer- 
störung des  ganzen  Auges  und  zu  vollständiger  Blindheit  kommt),  der 
Schleimhaut  der  Nase,  des  Mundes,  des  Pharynx  und  Larynx.  Dieser 
Befund  wird  durch  die  Verengerungen,  welche  die  Neubildung  in  allen 
Theilen  des  Kehlkopfes  erzeugt^  zu  einer  sehr  schweren  Complication, 
namentlich  wenn  die  Knoten  zu  Ulcerationen  zerfallen  und  diese  vrieder 
mit  narbigen  Stenosen  abheilen. 

Diese  eben  flüchtig  skizzirte  Localisation  der  Knoten  ist  es, 
welche  den  Typus  der  tuberösen  Hautlepra  ausmacht.  Aber  die  Krank- 
heit bleibt  nie  auf  Haut  und  Schleimhaut  beschränkt.  Aehnliche  lepröse 
Knoten  bilden  sich  in  den  Hoden  und  Nebenhoden  (daher  die  häufige 
Sterilität  Lepröser),  in  Leber,  Milz,  Lunge,  in  sämmtlichen  Lymph- 
drüsen, im  Darm,  im  Knochenmark,  in  den  Nieren,  bisweilen 
allerdings  in  so  minimaler  Ausbildung,  dass  weder  klinisch,  noch  makro- 
skopisch (auf  dem  Sectionstisch)  die  Organe  als  krank  imponiren. 
Selbst  ganz  ohne  lepröse  Neubildung  finden  sich  die  Bacillen  in  diesen 
Organen.     Fast  immer   auch  gesellt    sich   hinzu    eine    lepröse   In- 
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filtration  in  den  groben  Bindegew  ebsz  ügen  der  peri- 
pheren Nerven,  und  zwar  wesentlich  des  Nervus  ulnaris,  medianus, 
radialis ,  peronaeus  und  'facialis.  Die  Erkrankung  der  Nerven  kann 
man  häufig  als  Verdickung  speciell  an  denjenigen  Stellen,  wo  die  Nerven 
dicht  unter  der  Haut  über  Knochen-  und  Gelenkvorsprünge  fortlaufen, 
nachweisen.  Die  Krankheit  ist  aber  über  weitaus  grössere  Bezirke  des 
Nervengebietes  ausgedehnt,  als  man  dies  nach  der  makroskopischen 
Untersuchung  erwarten  sollte.  Klinisch  documentirt  sich  die  lepröse 
Neuritis  erst  als  Hyperästhesie  und  Hyperalgesie,  der  eine  mehr 
oder  weniger  vollkommene  Anästhesie  folgen  kann,  falls  die  Nerven 
durch  die  leprösen  Infiltrationen  zerstört  werden;  doch  können  Jahre 
mit  immer  wiederholten  Schmerzanfällen  vergehen,  ehe  dieser  atrophische 
Zustand  eintritt. 

Die  Dauer  der  Krankheit  bei  tuberöser  Lepra  ist  äusserst  wech- 
selnd, je  nach  der  Massenhaftigkeit  der  in  den  verschiedenen  Organen 
entstehenden  Eruptionen  und  je  nach  ihrer  Localisation.  Besonders  vrichtig 
ist,  wie  oben  gesagt,  die  Stenose  des  Larynx  und  Pharynx,  die 
oft  zur  directen  Todesursache  wird.  Nicht  ganz  geklärt  ist  die  Frage, 
wie  weit  die  viscerale  Lepra  selbst  für  den  letalen  Exitus  verantwort- 
lich zu  machen  ist.  Schwierigkeiten  entstehen  noch  besonders  dadurch, 
dass  sich  Tuberculose  zur  Lepra  zugesellt  und  dass  zur  Zeit  noch 
die  Unmöglichkeit  besteht,  mit  Sicherheit  tuberculose  von  leprösen  vis- 
ceralen Affectionen  zu  unterscheiden.  Doch  wiederhole  ich,  dass  an 
dem  Vorkommen  rein  visceraler  Lepra  nicht  gezweifelt  werden  kann. 

Von  anderen Complicationen  sind  besonders  Sepsis,  ausgehend  von 
Ulcerationen,  und  Nephritisparenchymatosazu  erwähnen.  Beide 
führen,  wenn  auch  nicht  immer  direct,  zum  letalen  Ausgang,  so  doch  oft 
genug  zu  einer  dauernden  Schwächung  des  Organismus  der  Leprösen. 

Häufig  ändert  sich  der  ganze  Eindruck  der  Krankheit,  indem 
durch  allmälige  Resorption  und  Zerfall  die  tuberösen  Formen  abflachen 
und  gleichsam  abheilen,  während  die  durch  lepröse  Neuritis  geschaffenen 
Symptome,  speciell  die  Anästhesie  und  deren  secundäre  Folgen  (trau- 
matische Ulcerationen,  Mutilationen  etc.)  mehr  in  den  Vordergnmd  des 
klinischen  Bildes  treten.  Ein  derartiger  Fall  wird  dann  im  klinischen 
Bilde  mehr  von  den  anästhetischen  Symptomen  beherrscht. 

Eine  besondere  Rolle  im  ganzen  Verlauf  der  Lepra  spielen  eigen- 
artige Fieberbewegungen,  die  ohne  bestimmten  Typus  verlaufen. 
Häufig  gehen  sie  den  sichtbar  werdenden  Hauteruptionen  voraus,  so 
dass  man  von  den  Kranken  die  Ang'abe  bekommt,  sie  hätten  erst 
jahrelang  an  „Wechselfieber**  gelitten;  doch  können  diese  Fieberattacken 
auch  fehlen.  Treten  die  Fieberattacken  im  Verlaufe  der  Beobachtung 
bei  schon  bestehender  tuberöser  Lepra  ein,  so  geschieht  dies  häufig 
mit  dem  gleichzeitigen  Auftreten  erysipelähnlicher  Schwellungen 
an  den  befallenen  Leprabezirken.  Schwindet  dann  der  entzündliche 
Process,  so  sind  häufig  sehr  bemerkenswerthe  Resorptionserschei- 
nungen an  den  Knoten  aufgetreten;  doch  folgt  dem  Heüungsvorgang 
an  dieser  Stelle  fast  regelmässig  ein  Schub  neuer  Knoten  an  einer 
anderen  Körperparthie.  Man  wollte  daraus  schliessen,  dass  die  Fieber- 
attacke der  Ausdruck  einer  plötzlichen  Disseminirung  des  leprösen 
Processes  ist,  in  ähnlicher  Weise,  wie  pyämische  Metastasirungen  von 
Fieber  und  Schüttelfrost  begleitet  werden.     Wahrscheinlicher   aber  ist 
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die  von  Glück  vertretene  Annahme,  dass  es  sich  wirklich  um  Erysipele 
und  verwandte  Entzündungsvorgänge  handle,  deren  Entstehen  bei  den 
vielen  Rhagaden,  Excoriationen  etc.  ja  leicht  verständlich  ist. 

Die  iHagnose  der  tuberösen  Form  ist  im  grossen  Ganzen  leicht, 
wenn  auch  nur  einigermaassen  ausgeprägte  Formen  der  Krankheit 
sichtbar  sind.  Sind  gleichzeitig  schon  Nervenverdickungen,  speciell  des 
N.  ulnaris  in  der  Olekranonfurche  nachzuweisen,  so  wird  die  Combi- 
nation  der  Haut-  und  Nervensymp.tome  leicht  zur  Diagnose  führen. 
Dazu  kommt  die  Leichtigkeit,  in  allen  der  tuberösen  Form 
angehörigen  Infiltraten  Bacillen  nachzuweisen.  Sind  die 
Knoten  bereits  erodirt  und  ulcerirt,  so  genügt  es,  ein  einfaches  Trocken- 
präparat durch  Abschaben  der  offenen  Knotenfläche  herzustellen;  auch 
der  durch  Einstich  in  einen  Knoten  und  Compression  gewonnene,  aus 
Blut  und  Gewebssafl  bestehende  Tropfen  enthält  immer  Bacillen,  deren 
Färbimg  schon  in  einfach  wässrigem  Fuchsin  und  Alkoholabspülung, 
besser  nach  dem  Schema  der  Tuberkelbacillenfärbung  gelingt.  Ent- 
nimmt man  den  Bluttropfen  einer  nicht  leprös  erkrankten  Hautstelle, 
so  ist  der  Bacillenbefund  unsicher  und  schwankend.  Nach  den  vor- 
liegenden Erfahrimgen  hat  man  Grund  zu  der  Annahme,  dass  im  Blute 
unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  Bacillen  nicht  circuliren;  da  aber 
andererseits  die  Zellen  der  Gefassintima  häufig  mit  Bacillen  vollgepfropft 
sind  und  auch  lepröse  Infiltrate  sich  in  der  Tiefe  einer  makroskopisch 
noch  vollkommen  normalen  Haut  vorfinden  können,  so  ist  verständlich, 
wenn  man  hin  und  wieder  im  Blut,  namentlich  wenn  es  durch  Ein- 
stich in  scheinbar  gesunde  Haut  gewonnen  ist,  auch  Bacillen  nach- 
weisen kann,  eben  weil  man  nur  scheinbar,  nicht  wirklich  gesunde 
Haut  und  Gefässe  trifft. 

2.  Die  maculo-anästlLetisolLe  Form  der  Lepra  ist  in  ihren  wesentlichen 
Erscheinungen  die  Folge  von  leprösen  Vorgängen  in  den  peripheren 
Nerven  —  vielleicht  auch  im  centralen  Nervensystem.  Da  aber  bei 
ihr  auch  Hauteruptionen,  und  zwar  ebenfalls  durch  directe  Invasion  von 
Bacillen  in  die  Haut  zu  Stande  kommen,  so  drückt  der  Name  „Lepra 
maculo-anaesthetica*'  besser  den  klinischen  Symptomencomplex  aus,  als 
die  pathologisch-anatomische  Bezeichnung  Lepra  nervorum.  Bei  dieser 
Form  ist  der  Gesammtverlauf  der  Krankheit  ein  viel  schleichen- 
derer. Sowohl  die  Anfangsstadien  und  die  Krankheitsentwickelung  bis 
zur  Sicherung  der  Diagnose  wie  der  ganze  weitere  Verlauf  sind  um  viele 
Jahre  ausgedehnter,  wie  bei  der  tuberösen  Form.  Während  man  bei 
letzterer  durchschnittlich  8 — 10  Jahre  als  Krankheitsdauer  annehmen 
kann,  ist  bei  der  maculo-anästhetischen  Form  die  Dauer  von  20,  ja  30 
und  40  Jahren  nichts  seltenes.  Sind  auch  die  durch  die  Lepra  ner- 
vorum bedingten  Zerstörungen  und  Verstümmelungen  besonders  Ent- 
setzen erregend,  so  ist  diese  Form  doch  im  ganzen  benigner,  da  die 
Bacillen,  wie  es  scheint,  sich  nur  in  den  peripheren  Nervenbahnen  und 
ganz  beschränkt  in  der  Haut  localisiren,  während  die  massenhafte  Voll- 
pfropfung des  gesammten  Körpers  wie  bei  der  Lepra  tuberosa  fehlt. 
Die  Gründe,  welche  diese  Beschränkung  der  Infection  auf  die  peri- 
pheren Nerven  zu  Stande  bringen,  sind  unbekannt.  Wenn  man  sagt, 
sie  beruhe  vielleicht  auf  einer  gewissen  Unempfänglichkeit  einzelner 
Individuen,    so   führt   das  unser  Verständniss    nicht  weiter.    Während 
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übrigens  kaum  ein  Fall  von  tuberöser  Lepra  ohne  Nervenbetheiligung 
verläuft,  geht  viel  seltener  die  maculo-anästhetische  Form  in  eine 
tuberöse  über. 

Der  ganze  Krankheitsverlauf  geht  nun  in  der  Weise  vor  sich,  dass 
monate-  oder  jahrelang  vage  nervöse  und  rheumatische  Symptome 
ohne  bestimmte  Localisation  sich  einstellen.  Manchmal  sind  ganz  um- 
schriebene Hauterkrankungsherde  bei  sonst  vollkommener  Gesundheit 
die  ersten  Erscheinimgen ;  es  sollen  auch  schon  bullöse  (sogenannte 
Pemphigus-)Formen  in  den  ersteh  Stadien  sich  einstellen.  Allmälig 
können  sowohl  cutane,  wie  deutlich  nervöse  Symptome  bestehen.  Doch 
bleiben  cutane  Erscheinungen,  wie  es  scheint,  nie  aus. 

Die  cutanen  Symptome  bestehen  in  unregelmässig  gestalteten, 
rundlichen  oder  serpiginös  begrenzten,  ganz  flachen,  rein  maculösen 
Eruptionen  von  matt-röthlicher  Farbe  mit  oft  deutlich  ausgesprochener 
Hyperästhesie.  Allmalig  wandelt  sich  der  ganze  nmde  Fleck  oder 
nur  die  centrale  Parthie  in  einen  (mehr  oder  weniger  deutlichen)  an- 
ästhetischen und  gelb  pigmentirten  Bezirk  um,  so  dass  bogen- 
förmig begrenzte  Flecke  entstehen.  Die  Flecke  können  peripher  wachsen 
durch  Vorschieben  der  erythematösen,  oben  leicht  waUartig  erhobenen 
Zone,  und  so  kommen  durch  das  Auftreten  immer  neuer  Flecke,  durch 
Wachsen  der  einzelnen  Herde  und  durch  Confluenz  mehrerer  benachbarter 
Ringe  schliesslich  grosse,  landkartenähnliche  Ausbreitungen  zu 
Stande,  die  z.  B.  fast  den  ganzen  Rücken  einnehmen  können.  Manche 
Flecke  verschwinden  übrigens  schon  nach  wenigen  Tagen,  ohne  eine 
sichtbare  Spur  ihres  Daseins  zu  hinterlassen.  Da  frische  Eruptionen 
sich  zu  älteren  Herden  hinzugesellen,  kann  unter  Umständen  ein  sehr 
polymorphes  Bild  der  ganzen  maculösen  Form  sich  entwickeln,  welches 
noch  vielgestaltiger  wird,  wenn  kleine  flach-papulöse  Infiltrationen  sich 
zu  den  maculösen  Formen  hinzugesellen.  —  Der  Hauptsitz  dieser  Erup- 
tionen ist  Rücken  und  die  Seitentheile  der  Brust.  Im  grossen 
Ganzen  besteht  eine  Neigung  zu  symmetrischer  Anordnung,  die  jedoch 
auch  vollkommen  fehlen  kann. 

Die  Entstehung  dieser  Eruption  wird  von  Vielen  auf  primäre 
vasomotorisch-trophische  Einflüsse,  die  von  den  erkrankten  Nerven  aus- 
gehen, zurückgeftlhrt  (daher  der  Name  „Neurolepride").  Da  es  aber 
gelingt,  auch  in  diesen  Infiltraten  Leprabacillen ,  wenn  auch  in  sehr 
spärlicher  Masse,  aufzufinden,  so  ist  es  wahrscheinlicher,  auch  hier 
eine  directe  Einwirkung  der  Bacillen  auf  die  Haut  anzunehmen  und 
den  Namen  „Lepride**  (nicht  „Neurolepride")  zu  acceptiren. 

Neben  diesen  „erythematösen**  Eruptionen  finden  sich  an  den 
Ellenbogen,  denKnieen,  den  Streckseiten  der  Fingergelenke  öfter  derbe, 
dicke,  braune  und  braunrothe  Infiltrate,  die  den  Eindruck  von 
Ekzem-  oder  Psoriasisschwarten  machen.  Oefter  ist  der  Zusammenhang 
unterbrochen  durch  eine  weisse,  glänzende  Narbe.  Manchmal  ninunt 
die  Stelle  einen  pergamentähnlichen  Glanz  an,  die  Hautfurchen*  werden 
deutlicher  und  tiefer.  Bacillen  sind  reichlicher  vorhanden,  als  in  den 
Erythemformen,  aber  viel  spärlicher,  wie  bei  tuberöser  Lepra.  Auch 
fehlen  Virchow-Neisser'sche  Leprazellen.  Ueberhaupt  ent- 
spricht der  mikroskopische  Befund  nicht  dem  eines  Leproms,  so  dass 
wir  aus  klinischen,  wie  histologischen  Gründen  diese  Hautveränderungen 
mehr   als   eine   durch   äussere   traumatische  Einwirkungen  begünstigte 
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und  verstärkte  Erscheinung  der  anästhetischen  Lepraform  anzusehen 
geneigt  sind.  Eine  genaue  Beschreibung  dieser  Atfectionen  wird  von 
Klingmüller  im  Lepra- Archiv  erscheinen. 

Sehr  viel  auffallender  —  denn  die  cutanen,  besonders  die  macu- 
lösen  Formen  machen  so  wenig  subjective  Störungen,  dass  sie  in  den 
Anfangsstadien  oft  tibersehen  oder  nicht  sonderlich  beachtet  werden  — 
und  im  Verlaufe  der  Krankheit  mehr  hervortretend  sind  die  Erschei- 
nungen der  leprösen  Nervenerkrankung.  Dieselbe  beginnt  — 
nah  Dehio-Gerlach  —  an  den  peripheren  Nervenendzweigehen  und 
steigt  langsam  centripetal  aufwärts.  Später  kann  man  auch  hier 
(z.  B.  beim  N.  ulnaris  an  der  Streckseite  des  Ellenbogengelenks)  Ver- 
dickungen nachweisen  (aber  ohne  die  bei  tuberöser  Lepra  vorhandenen 
Bacillenmassen).  Bald  treten  in  dem  vom  Nerven  versorgten  Gebiet 
eine  Menge  von  Symptomen  auf,  dem  frischen  Stadium  der  Neuritis 
entsprechend:  Neuralgien,  cutane  Hyperästhesie,  trophische  Störungen 
in  Form  von  Pemphigusblasen,  Gelenkschmerzen,  Nägelerkrankungen  etc. 
Der  allmälig  aus  der  Neuritis  sich  heraus  entwickelnden  Nerven- 
zerstörung entsprechend  stellt  sich  eine  sehr  ausgedehnte  Anästhesie 
ein,  die  aber  in  ihrer  Ausbreitung  durchaus  nicht  dem  ganzen  Bezirk 
des  vom  ergrifltenen  Nerven  versorgten  Hautgebietes  zu  entsprechen 
braucht,  da  nicht  alle  Nervenfasern  gleichzeitig  und  gleichmässig  atro- 
phisch werden. 

Die  cutane  Anästhesie  ist  wieder  der  Ausgangspunkt  von  trau- 
matischen an  den  unempfindlichen  Theilen  auftretenden  Läsionen  und 
Zerstörungen,  so  dass  schliesslich  grosse  Ulcerationen,  Nekrosen 
und  Mutilationen  durch  Abfall  von  Fingern,  Zehen  zu  Stande 
kommen.  Möglicherweise  aber  spielen  auch  trophische  Störungen  eine 
grosse  Rolle  bei   den  Mutilationsprocessen   an  Knochen  und  Gelenken. 

Die  Nervenzerstörung  führt  femer  zu  Lähmungen  mit  Atrophie 
am  Muskelap parat  der  Hände,  Füsse  (Waden)  imd  im  Gesicht. 
Am  auffallendsten  sind  die  Erscheinungen  an  den  Händen,  wo  ein  der 
progressiven  Muskelatrophie  ähnlicher  Schwund  der  Musculi  interossei 
zu  Stande  kommt.  Doch  ist  das  Muskelgeftthl  nicht  geschwunden^ 
auch  keine  vollkommene  Lähmung  vorhanden,  ebenso  wenig  Ataxie, 
so  dass  die  Kranken  mit  ihren  Händen  selbst  noch  feine  Arbeit  ver- 
richten können. 

Im  Gesicht  kommt  es  zur  Atrophie  der  mimischen  Muskeln,  oft 
sinkt  der  Unterkiefer  herab;  sowohl  der  Schliessmuskel  des  Mundes 
wie  des  Auges  versagt,  so  dass  Unterlippe  und  unteres  Augenlid 
herunterhängen.  Der  Lagophthalmus  wird  der  Ausgangspunkt  der 
schliesslich  mit  vollkommener  Zerstörung  des  Bulbus  endigenden  Cor- 
neal-  imd  Iriserkrankungen. 

Inwieweit  das  Rtickenmark  an  allen  diesen  Veränderimgen 
betheib'gt  ist,  ist  noch  nicht  klar  festgestellt. 

Der  früheren  Anschauung  gegenüber,  dass  es  sich  beim  Zustandekommen 
des  nervösen  Symptomencomplexes  bei  der  anästhetischen  Lepra  nur  van  eine  Er- 
krankung der  peripheren  Nerven  handle,  wird  neuerdings  die  Behauptung  vertreten, 
dass  sich  peripherische  und  centrale  Läsionen  combiniren.  Einerseits  sind  die 
Befunde  von  Bacillen  im  Rückenmark  nicht  so  selten  und  nebensächlich,  als  man 
früher  geglaubt;  andererseits  finden  sich  bei  sorgsamer  (mikroskopischer)  Durch- 
forschung des  Rückenmarkes  Lepröser  viel  häufiger  Degenerationsprocesse,  als  die 
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frühere  unvollkommene,  auf  makroskopische  Betrachtung  beschränkte  Untersuchung 
ahnen  liess.  Jedenfalls  ist  hier  der  klinischen  und  anatomischen  Forschung  noch 
ein  weites  Arbeitsfeld  eröffnet. 

Auch  dieser  ganze  Symptomencomplex  der  Lepra  maculo- 
anaesthetica  wird  nachweislich  primär  durch  Leprabacillen  heiTor- 
gerufen;  jedoch  ist  ihr  Nachweis  sehr  viel  schwerer,  weil  die  der 
Untersuchung  leichter  zugänglichen  maculösen  Hautaffectionen  ungeheuer 
spärlich  Bacillen  enthalten.  Genügte  bei  den  Lepromen  eine  Spur 
Gewebssaft,  den  man  jederzeit  durch  Einstechen  oder  Abschaben  sich 
verschaffen  kann,  um  massenhaft  Bacillen  nachzuweisen,  so  muss  man 
hier  fast  immer  das  Hautstück  excidiren  und  oft  sehr  viele  Schnitte 
durchmustern,  ehe  man  Bacillen  auffindet. 

Ungleich  sicherer  und  reichlicher  ist  der  Bacillenbefund  im  er- 
krankten Nerven.  Aber  man  muss  sicher  sein,  ein  noch  frischeres, 
noch  nicht  abgelaufenes  Erkrankungsstadium  vor  sich  zu  haben  —  denn 
wenn  der  eigentliche  lepröse  Process  schon  jahrelang  bestanden,  ist  die 
specifische  lepröse  Neubildung  mitsammt  den  Bacillen  im  Nerven  viel- 
leicht schon  längst  verändert.    Dazu  gesellt  sich  die  Schwierigkeit,  zu 

diagnostischen  Zwecken  Nervenexcisionen  vorzunehmen. 

Die  Histologie  der  maculo-anästhetischen  Lepra  hat  durch  neuere  Arbeiten 
eine  wesentliche  Umarbeitung  erfahren.  £8  scheint  nicht  mehr  zweifelhaft  zu 
sein,  dass  es  zur  Bildung  tuberculose-ähnlicher  Veränderungen  kommt,  und  zwar 
schon  in  einem  verhältnissmässig  frühen  Stadium  der  Krankheit.  Man  findet 
Biesenzellen,  wie  sie  schon  früher  bei  der  tuberösen  Lepra  beobachtet  waren, 
epithelioide  Zellen  und  centrale  Nekrose,  also  Veränderungen,  die  nun  für  die 
Deutung  der  maculo- anästhetischen  Hautlepra  die  gleichen  differentialdiagnosti- 
schen Schwierigkeiten  (ob  Lepra  oder  Tuberculose  oder  eine  Mischform  vorliegt) 
aufrollen,  wie  dies  für  die  Lehre  der  visceralen  Lepra  schon  seit  Jahren  der 
Fall  ist. 

Die  rein  klinische  Diagnose  ist  in  frischen  Stadien  mit  deutlich 
maculöser  Eruption  viel  leichter  (wegen  der  Combination  der  eigen- 
artigen Eruption  mit  Anästhesie  der  Flecke  und  sonstigen  HypäsÜie- 
sien)  als  in  späten  Stadien,  wo  man  es  mit  den  ausgesprochenen  Folge- 
und  Resterscheinungen  der  nervösen  Lepra  zu  thun  hat.  Es  ist  hier 
nicht  der  Platz,  auf  die  Diflferentialdiagnose  speciell  zur  Syringomyelie 
(die  in  ihrem  Symptomencomplex:  Anästhesie  mit  mehr  oder  weniger 
ausgesprochener  Dissociation,  Mutilationen  u.  s.  w.  viele  klinische  Ver- 
wandtschaft mit  ausgesprochener  anästhetischer  Lepra  hat)  und  zur 
Morvan^schen  Krankheit  einzugehen.  Es  wird  von  der  subtilsten 
Erwägung  aller  Symptome  und  des  gesammten  Verlaufs  abhängen,  zu 
welcher  Diagnose  man  sich  entschliesst,  wenn  der  bacilläre  Nachweis 
nicht  erbracht  werden  kann.  Dass  dieser  in  alten  Fällen  besonders 
schwierig,  vielleicht  gar  nicht  zu  erbringen  ist,  also  gerade  in  den 
Fällen,  in  welchen  die  Nervenlepra  einen  der  Syringomyelie  etc.  be- 
sonders nahestehenden  Symptomencomplex  liefert,  ist  schon  erwähnt. 
Natürlich  wird  mit  in  Belracht  zu  ziehen  sein,  ob  der  betrefltende 
Kranke  aus  einem  Lepralande  stammt  oder  nicht.  In  letzterem  Falle 
aber  handelt  es  sich  gerade  um  die  schwerwiegende  Frage,  ob  nicht 
in  leprafrei  geltenden  Ländern  noch  alte  Lepraherde  vorkommen,  die 
man  nur  nicht  als  Lepra,  sondern  als  Syringomyelie  etc.  ansprach. 

In  irgend  einer  Weise  muss  allerdings  die  Möglichkeit  einer 
Leprainfection  durch  Aufenthalt  in  einem  Lepralande  oder  durch 
Verkehr  mit  zugereisten  Leprösen  oder  durch  intrafamiliäre  Lepra  (die 
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sich  vielleicht  isoliii  durch  mehrere  Generationen  von  einem  Familien- 
mitglied zum  anderen  übertragen  hat)  gegeben  sein. 

Therapie.  Eine  Behandlung  der  Lepra  in  dem  Sinne,  dass  wir 
durch  Zuführung  irgend  welcher  Medicamente  den  Infectionsstoff  im 
Körper  vernichten  könnten,  gibt  es  nicht.  Alle  Versuche  mit  Pyro- 
gallussäure,  Extract.  Chelidonii,  Heilserum,  Salicylsäure,  Tuberculin, 
Chaulmoograöl,  Gurjunbalsam,  Quecksilber-  und  Jodpräparaten  etc. 
müssen  ds  erfolglos  bezeichnet  werden.  Vorderhand  beschränkt  sich 
die  Behandlung  fast  immer  nui*  auf  rein  örtliche  Maassnahmen:  Be- 
seitigung der  Infiltrate,  Zuheilen  der  XJlcerationen  etc.  etc. 

Je  trostloser  aber  die  Therapie  gegen  die  Krankheit  und  je 
schrecklicher  diese  selbst  ist,  um  so  mehr  wird  es  unser  Bestreben 
sein  müssen,  die  Verbreitung  der  Krankheit  zu  verhüten, 
und  da  wir,  wie  oben  dargelegt,  auf  das  entschiedenste  von  der  Wahr- 
heit der  contagionistischen  Uebertragung  durchdrungen  sind  und 
den  kranken  Menschen  als  den  alleinigen  Träger  des  Leprainfections- 
stoffes  ansehen,  wird  die  Prophylaxe  wesentlich  in  einer  Trennung 
der  Kranken  von  den  Gesunden  bestehen  müssen.  Es  bedarf 
keiner  weiteren  Ausführung,  dass  eine  solche  einschneidende  Maass- 
regel nicht  schematisch  durchgeftlhrt  werden  muss  und  darf.  Denn 
bei  aller  Betonung  des  contagionistischen  Standpunktes  haben  wir  dar- 
auf hingewiesen,  dass  die  Uebertragung  sich  weder  gesetzmässig  von 
jedem  Kranken  aus  auf  seine  gesammte  Umgebung  vollziehen  muss, 
noch  dass  umgekehrt  jeder  Gesunde,  der  mit  Kranken  in  Berührung 
kommt,  rettungslos  der  Infection  verfalle.  Man  wird  daher  mehr  die 
besonderen  Verhältnisse,  welche  die  Krankheitsübertragung  vermitteln, 
überwachen  und  verhüten  müssen,  als  ohne  weiteres  jeden  Kranken  zu 
isoliren  versuchen. 

Ein  gewaltiger  Unterschied  besteht  femer  darin,  dass  die  Kranken, 
welche  Bacillenherde  oder  gar  Ulcerationen  an  Haut  und  Schleimhaut 
zeigen,  naturgemäss  gefährlicher  für  ihre  Umgebung  sind,  als  Kranke 
ohne  Localisation  der  Lepra  auf  Haut  und  Schleimhaut.  Kranke  mit 
tuberöser  Lepra  sind  also  vom  hygienisch-sanitätspolizei- 
lichen Standpunkt  aus  gefährlicher,  als  solche  mit  maculo- 
anästhetischer  Form.  Die  Behandlung  aller  an  der  Körperober- 
fläche sich  bildenden  leprösen  Processe  und  die  Maassnahmen,  welche 
verhüten,  dass  LeprabacUlen  von  ihnen  aus  den  Körper  verlassen  können, 
stellen  also  eine  eminent  prophylaktische  Maassregel  dar.  Ulcerationen 
müssen  sorgfältig  verbunden  und  zum  Zuheilen  gebracht  werden;  stark 
schuppende  Infiltrate  müssen  geschützt  und  glatt  erhalten  werden, 
anästhetische  Parthien  müssen  vor  zufalligen  Verletzimgen  bewahrt 
werden.  Speichel,  Sputum  und  Nasenschleim  erfordern  be- 
sondere Aufmerksamkeit,  weil  gerade  durch  sie  aus  leprösen 
AiTectionen  beigemengte  Bacillen  verschleppt  werden  können. 

Wenn  der  Kranke  vermöge  seiner  Intelligenz  und  seiner  Ver- 
mögenslage nach  im  Stande  ist,  selbst  für  ausgiebige  ärztliche  Beob- 
achtung und  Pflege,  für  Ueberwachung  und  Behandlung  aller  betreffs 
der  Bacillenübertragung  bedenklichen  Erscheinungen  Sorge  zu  tragen, 
wenn  er  in  seinen  räumlichen  Wohnungsverhältnissen  sich  selbst  eine 
Art  Isolation  schaffen  kann,  wird  man  sicherlich  auf  Zwangsmaassregeln 
und  rigorose  Eingriffe  in  die  persönliche  Freiheit  des  Erkrankten  ver- 
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ziehten  können.  Der  Nachweis  und  die  Garantie,  dass  eine  private 
ärztliche  Pflege  und  Aufsicht  stattfindet,  dürfte  genügen.  Anders  liegen 
die  Dinge,  wenn  sich  der  Kranke  in  einer  Familie  befindet,  in  welcher 
jedes  Verständniss  für  die  Bedeutung  der  Krankheit  fehlt  und  an  Stelle 
freiwilliger  Sorgsamkeit  und  Absperrung  umgekehrt  gerade  solche  Ver- 
hältnisse herrschen,  welche  prophylaktische  Vorsorge  nicht  nur  un- 
möglich machen,  sondern  gerade  ganz  besonders  der  Verbreitung  der 
Krankheit  Vorschub  leisten:  Zusamraenwohnen  und  Zusammenschlafen 
vieler  Familienmitglieder  in  demselben  Raum  und  Bett,  Mangel  jeg- 
licher Körperpflege  und  Reinlichkeit,  Nichtbeachtung  und  Nichtbehand- 
lung  der  Krankheitssymptome.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  es  in 
solchen  Fällen  geboten  ist,  die  Kranken  aus  derartig  gefähr- 
deten Familien  zu  entfernen  und  sie  in  solche  Verhältnisse  zu 
versetzen,  in  denen  sie  selbst  besser  verpflegt  und  behandelt  werden 
und  sie  andere  durch  ihre  Krankheit  nicht  gefährden. 

Ob  solche  Asyle  mehr  als  Hospitäler  oder  als  Krankencolonien, 
in  welchen  für  die  Beschäftigung  der  Kranken  gesorgt  wird,  auszu- 
gestalten sind,  wird  von  den  örtlichen  Verhältnissen  und  den  Sitten 
und  Gebräuchen  der  Bevölkerung  abhängen  müssen.  Der  Nutzen  eines 
derartigen  Vorgangs  ist  so  sicher,  speziell  durch  die  norwegischen  Er- 
fahrungen, erwiesen,  dass  nicht  dringend  genug  seine  Nachahmung  in 
allen  Ländern,  wo  Leprakranke  vorhanden  sind,  empfohlen  werden  kann. 
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3.  Sklerom  der  Nase  (Rhinosklerom)  und  der  Schleimhäute. 

Das  Sklerom  ist  eine  seltene,  von  Hebra  zuerst  beschriebene  Erkran- 
kung, die  durch  einen  specifischen  Mikroorganismus  (v.  Frisch)  hervor- 
gerufen wird  und  zu  einer  sehr  chronisch  verlaufenden  Neubildung  von  eigen- 
artigem Aussehen  und  charakteristischer  Localisation  führt.  In  den  meisten  Fällen 
nimmt  das  Leiden  seinen  Ausgang  von  der  Umgebung  der  Nasenöffnung, 
und  zwar  gewöhnlich  von  der  Schleimhaut.  Ganz  allmälig  werden  auch  die  an- 
grenzenden Parthien  der  Oberlippe,  der  Wangen,  seltener  die  Unterlippe, 
die  Sthm  und  ausnahmsweise  auch  der  äussere  Gehörgang  befallen.  Auf  das  Innere 
der  Nase  setzt  sich  der  Process  häufig  fort  und  ergreift  besonders  gern  die  das 
Septum  bekleidende  Schleimhaut;  ebenso  erkrankt  oft  durch  directe  Verbreitung 
der  Neubildung  die  Schleimhaut  der  Lippe,  das  Zahnfleisch  und  die  Schleimhaut 
des  Gaumens. 

Von  Anfang  an  stellt  sich  die  Erkrankung  als  auffallend  derbes,  brett- 
hartes Infiltrat  dar,  das  entweder  plattenartig  in  die  Haut  eingelagert  ist  oder 
plateauartig  aus  der  Umgebung  hervorragt;  schliesslich  entstehen  auch  unregel- 
mässige knotige  Wucherungen.  Die  Haut  an  den  erkrankten  Stellen  behält  bis- 
weilen die  normale  Farbe ,  wird  aber  meist  röthlich  oder  braunroth ;  die  Ober- 
fläche der  prominenten  Tumoren  ist  glänzend,  oft  trocken  und  abschilfernd,  Haare 
und  Follikel  fehlen  vollständig.  Die  Haut  ist  mit  der  Neubildung  innig  verwachsen 
und  auch  in  kleinsten  Fältchen  nicht  aufzuheben. 

Am  auffallendsten  wird  die  Nase  durch  das  Rhinosklerom  verändert;  sie 
wird  plump  und  verdickt,  namentlich  erheblich  verbreitert  und  ,elfen- 
beinhart*.    Dagegen  erleiden   die   Nasenlöcher  fast  stets  schon   frühzeitig 
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eine  beträchtliche  Verengerun^r  durch  die  starren  Infiltrate  der  Wandungen 
und  obliteriren  oft  vollBtändig.  In  den  späteren  Stadien  kann  die  Neubildung  so 
grosse  Dimensionen  annehmen,  dasB  eine  einlieitlicfae  starre  GeschwulstmaaEe  ent- 
steht, in  die  nicht  nur  die  Nase  und  Oberlippe,  sondern  auch  die  angrenzenden 
SchleimUlute  und  der  Oberkieferknochen  mit  einbezogen  sind.  Nur  selten  wird 
die  Umgebung  des  ganzen  Mundes  so  stark  ergriffen,  dass  eine  erhebliche  Btenoae 
entsteht  (Fall  von  Mikulicz). 

Als  durchaus  charakteristisch  fflr  das  Rbinoskleroui  mass  hervorhoben 
irerden,  dass  GesohwUrsbildung  so  gut  wie  ganz  fehlt.  Die  Knoten 
können  viele  Jahre  bestehen,  ohne  dass  ihre  Oberfläche  eine  sichtbare  Veränderung 
erleidet;  gelE^entlich  kommt  es  zu  Erosionen,  zum  Nässen  und  zur  Erustenbildnng 
und  nur  ganz  ausnahmsweise  —  meist  unter  dem  Einflusa  äusserer  Schädlichkeiten  — 
zu  ganz  oberfläohlichen  Substanzverlusten.    Abgesehen  von  einer  ganz  allmälig  vor- 

Fig.  41. 
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aiohgehenden  Schnimpfimg  (die  besonders  deutlich  an  den  Schleimhäut«n  m  ver- 
folgen ist),  fehlt  j^liche  regressive  Metamorphose.  Entzündliche  Erscheinungen 
fehlen  auch  in  der  Umgebong  der  Neubildung  vollständig. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist  ausserordentlich  chronisch 
und  erstreckt  sich  über  viele  Jabre  oder  auch  Jahrzehnte.  Das  Wachsthum  der 
Knoten  geht  stets  nur  ganz  allmälig  vor  sich. 

Das  Sklerom  der  Sohleimhäu te  weicht  in  seinem  Aussehen  von  dem 
der  äusseren  Haut  ab.  Wir  finden  un regelmässige,  rCthliche,  oder  mehr  grau* 
gelbe  Wucherungen ,  die  stellenweise  scharf  begrenzte,  serpiginSS'fortschreitende 
Erosionen  aufweisen.  Nicht  selten  sieht  man  fiache  Ulcerationen,  niemals  aber 
tiefere  Substnnzverluste.  Die  Wucherungen,  sowie  die  Basis  der  geschwflrigen  Par- 
thien  haben  eine  sehr  derbe  Consistenz. 

Abgesehen  von  den  an  die  äussere  Haut  angrenzenden  Schleiinhautpartiiien 
stellt  dar  Gaumen,  besonders  der  weiche,  eine  Lieblingslocalisation  des  Rhino- 
skleroms  dar.  An  dieser  Stelle  entwickeln  sich  oft  sehr  ausgedehnte  und  multiple 
Infiltrate,  so  dass  die  einzelnen  Gaumengebilde  garnicht  mehr  zu  erkennen  sind.  Han 
bemerkt  nur  eine  einheitliche  Mas^e,  die  wie  ein  Vorhang  herunterhängt,  bisweilen 
auch  mit  der  hinteren  Rachenwand  ganz  verlöthet  ist  oder  nur  eine  ganz  kleine 
Communication    zwischen  Nasenrachenraum    und  Mundhöhle    frei    lässt     Bei    der 
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narbigen  Schrumpfung  wandeln  sich  nicht  selten  die  vorher  infiltrirten 
Parthien  des  weichen  Gaumens  in  sehnig  glänzende  Stränge  um,  die  die  Form  eines 
gothisehen  Bogens  annehmen.  (Siehe  Mikulicz  und  Kümmel,  Die  Erkrankungen 
der  Mundhöhle.  Jena  1898,  und  Schäffer,  Rhinosklerom  der  Nase  und  des 
Gkiumens.    Stereoskopischer  medicinischer  Atlas.    Lieferung  23.) 

Nur  in  wenigen  FäUen  war  die  Zunge  an  Rhinosklerom  erkrankt,  h&ufiger 
dagegen  ist  der  Kehlkopf  mitbetheiligt.  £s  handelt  sich  hier  entweder  um  eine 
directe  Fortsetzung  des  Processes  vom  Rachen  aus  oder  auch  um  eine  isolirte  Er- 
krankung. Man  findet  dieselben  derben  multiplen  Infiltrate,  die  hier  leicht  zu  ge- 
fährlichen Stenosen  führen  können.  Selten  wurde  auch  ein  Fortschreiten  der 
Affection  auf  die  Bronchien  beobachtet.  Bei  der  Betheiligung  des  Kehlkopfes  ent- 
steht zuerst  gewöhnlich  eine  subglottische  Schwellung,  erst  in  späteren  Stadien 
auch  eine  Wucherung  oberhalb  der  Stimmbänder.  Bisweilen  tritt  auch  eine  er- 
hebliche Secretionsvermehrung  an  den  befallenen  Schleimhau tparthien  auf  (Ozaena 
trachealis). 

Dem  Sklerom  der  Haut  und  Schleimhaut  ist  neben  der  ausserordentlich 
chronischen  Entwickelung  auch  das  Fehlen  subjectiver  Beschwerden  ge- 
meinsam. Das  Leiden  verläuft  ganz  schmerzlos;  nur  wird  von  den  meisten  Autoren 
eine  Empfindlichkeit  der  Knoten  auf  Druck  betont.  Natürlich  werden  die  Kranken 
oft  durch  die  infolge  der  mechanischen  Verhältnisse  (besonders  Schrumpfungsvor- 
gänge) auftretenden  Störungen  sehr  belästigt  (Athembehinderung,  Schling-  und 
Sprachstörungen  u.  dergl.). 

Eine  Rückwirkung  auf  das  Allgemeinbefinden  wird  durch  das  Rhinosklerom 
nicht  bedingt.  Metastatische  Erkrankungen  wurden  nicht  beobachtet,  insbesondere 
wurde  eine  Mitbetheiligung  der  Drüsen  nicht  angenommen.  Erst  in  neuester 
Zeit  hat  Röna  einen  Fall  mit  Schwellung  der  regionären  Lymph- 
drüsen publicirt  und  über  positiven  Bacillenbefund  in  diesen  (Culturverfahren) 
berichtet. 

Die  Prognose  des  Rhinoskleroms  ist  ungünstig:  Fälle  von  Spontan- 
heilung sind  nicht  bekannt,  dagegen  kam  es  bisweilen  zum  Stillstand  der  Neu- 
bildung. Eine  Aussicht,  die  Krankheit  durch  operative  Eingriffe  definitiv  zu  heilen, 
besteht  wohl  nur  im  allerersten  Beginn  des  Leidens.  Indessen  ist  ein  solch  günstiges 
Resultat  bisher  einwandsfrei  nicht  mitgetheilt  worden.  Wenn  auch  das  Allgemein- 
befinden durch  die  Krankheit  selbst  nicht  direct  beeinflusst  wird  und  die  an 
Sklerom  Erkrankten  bisweilen  noch  jahrzehntelang  am  Leben  bleiben  können,  so 
ist  bei  der  Stellung  der  Prognose  doch  zu  berücksichtigen,  dass  es  häufig  zur 
Stenosenbildung  in  den  oberen  Luftwegen  kommt  und  demzufolge  auch  zur  secun- 
dären  Lungenerkrankung. 

Die  von  Frisch  beschriebenen  Mikroorganismen  müssen  als  eigentliche üi«aohe 
des  Krankheitsprocesses  anerkannt  werden,  obgleich  in  neuerer  Zeit  manche  Autoren 
sich  dagegen  ausgesprochen  haben.  Man  findet  die  Bacillen  constant  in  jedem 
Falle.  Das  Thierezperiment  hat  keine  charakteristischen  rhinoskleromähnlichen  Er- 
scheinungen gezeigt.  Die  Mikroorganismen  sind  Kurzstäbchen,  die  mit  den  Fried- 
länder'schen  Pneumoniebacillen  verwandt,  sich  wie  diese  durch  eine  reichliche 
Schleim-  und  Hüllenbildung  auszeichnen.  Untersucht  man  im  Ausstrichpräparat 
den  Gewebssaft  von  Rhinoskleromknoten ,  so  kann  man  die  Bacillen  gewöhnlich 
nicht  sicher  nachweisen ,  da  sie  einmal  nur  spärlich  zu  finden  sind ,  andererseits 
morphologisch  und  tinctoriell  nicht  so  charakteristisch  sind,  dass  sie  von  anderen 
Mikroorganismen  unterschieden  werden  können.  In  Gewebsschnitten  sind  sie  meist 
leicht  zu  finden  (am  besten  WeigerVsche  Färbung).  Auffallend  leicht  gelingt  es, 
sie   durch  das  Culturverfahren   nachzuweisen.    Streicht  man   den  Gewebssaft  auf 
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einer  Platte  mit  Glycerinagar  oder  gewöhnlichem  Agar  aus,  so  findet  man  schon 
nach  12  Stunden  reichliche  Culturen  in  Gestalt  hellgrauer  schleimiger  üeberzüge. 

Eine  üebertragung  der  Mikroorganismen  ist  bisher  nicht  beobachtet  worden, 
auch  ist  ein  endemisches  Vorkommen  in  grösserer  Ausdehnung  nicht  bekannt.  Die 
meisten  Fälle  wurden  bisher  in  Russland  beobachtet  (29),  dann  in  Oesterreich  (27), 
in  Mittelamerika  (23)  und  in  Ungarn  (21  Fälle)  [Zusammenstellung  von  Röna  aus 
dem  Jahre  1899]. 

Die  histologisohe  Untersuchung  des  Skleroms  zeigt,  dass  sich  die 
Neubildung  zusammensetzt  aus  Bindegewebszellen,  Plasmazellen  und  vor  allem 
aus  den  charakteristischen  Mikulicz'schen  Zellen.  Es  sind  dies  nach  den 
neueren  Untersuchungen  v.  Marschalko's  Bindegewebszellen,  die  infolge  der 
Einwanderung  von  Rhinosklerombacillen  anschwellen  und  eine  —  den  Leprazellen 
ähnliche  —  Vacuolisation  aufweisen.  Der  Kern  dieser  Gebilde  schrumpft,  wird  oft 
an  die  Wand  gedrückt,  bleibt  aber  selbst  in  den  späteren  Stadien  der  Degeneration 
noch  deutlich  nachweisbar.  Nur  wenige  Bacillen  liegen  ausserhalb  der  Zellen,  frei 
in  den  Lymph-  und  Gewebsspalten.  Neben  dem  Zellinfiltrat  ist  noch  eine  sehr 
beträchtliche  Vermehning  des  collagenen  Gewebes  zu  erwähnen,  durch  das  auch 
die  auffallende  Härte  der  Neubildung  bedingt  wird. 

Die  Diagnose  des  Rhinoskleroms  ist  in  typischen  ausgebildeten  Fällen  sehr 
leicht,  wenn  man  nur  einmal  Gelegenheit  hatte,  die  Erkrankung  zu  sehen.  Charak- 
teristisch ist  die  plumpe  Verdickung  der  Nase  mit  der  ungewöhnlichen  Elfen- 
beinhärte, das  Uebergreifcn  der  Geschwulstbildung  auf  die  Oberlippe  und  die  an- 
grenzenden Schleimhautparthien ,  das  Fehlen  von  Ulcerationen  und  häufig  das 
gleichzeitige  Bestehen  der  geschilderten  Schleimhaut-,  insbesondere  Gaumenaffec- 
tionen.  Im  ersten  Beginn  wäre  differentialdiagnostisch  das  Gummi  in  Betracht  zu 
ziehen.  Es  handelt  sich  indessen  hier  nicht  um  eine  ausserordentlich  langsam 
wachsende,  derbe  Neubildung,  vielmehr  kommt  es  bald  zum  Zerfall;  eventuell 
würde  der  Versuch  einer  antisyphilitischen  Kur  die  Frage  entscheiden. 

Die  hypertrophische  Form  des  Lupus  kann  zu  rhinoskleromähnlicher 
Veränderung  der  Nase  fähren;  wir  finden  jedoch  hier  ein  weiches  Gewebe,  beim 
Uebergreifcn  auf  die  Haut  die  charakteristischen  lupösen  Veränderungen.  In  zweifel- 
haften Fällen  würde  die  Tuberkulinreaction  die  schnellste  Entscheidung  liefern  (vergl. 
Lion,  Lupus  vulgaris  von  rhinoskleromähnlichem  Aussehen.  Stereoskop.-medic. 
Atlas,  Lief.  80 — 81).  Eine  Verwechselung  ist  femer  möglich  mit  beginnenden 
Carcinomknoten ,  bei  denen  aber  meist  der  wallartige  Rand  und  die  charak- 
teristischen Veränderungen  an  der  Oberfläche  des  Tumors  mit  Ulcerationen  für 
die  Diagnose  ausschlaggebend  sind.  Eventuell  könnte  man  eine  Probeexcision  vor- 
nehmen und  vor  allem  durch  den  culturellen  Nachweis  der  Mikro- 
organismen —  ein  in  allen  zweifelhaften  Fällen  wichtiges  diagnostisches  HOlfs- 
mittel  —  die  Diagnose  sichern. 

Bei  dem  nur  selten  isolirt  vorkommenden  S k  1  e r o m  der  Schleimhaut  ist 
an  eine  Verwechselung  mit  L MC«  zu  denken,  zumal  auch  hier  Gaumenperforationen 
beobachtet  werden;  es  fehlt  indessen  beim  Sklerom  die  eigentliche  Greschwürs- 
bildung.  Man  findet  vielmehr  diffnse,  flächenhafte,  ausserordentlich  derbe  Infiltrate 
mit  sehr  langsamem  Verlauf  und  der  Neigung  zu  allmäliger  Schrumpfung;  natür- 
lich müsste  eventuell  eine  antisyphilitische  Kur  bei  zweifelhafter  Diagnose  versucht 
werden.  Schwierig  ist  es  bei  Folgezuständen,  die  nach  Rhinosklerom  des  weichen 
Gaumens  zurückbleiben,  nachträglich  noch  die  Diagnose  zu  stellen,  da  beide 
Processe  zu  ausgedehnter  narbiger  Veränderung  führen  können.  Entscheidend 
ist  hier  die  Anamnese,  der  ungemein  chronische  Verlauf  in  dem  einen  Falle,  die 
verhältnissmässig   schnelle  Zerstörung   in    dem    anderen.    Auch    führt  das   Rhino- 
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sklerom  gewöhnlich  zu  symmetrischer  narbiger  Retraction,  während  die  terti&re 
Lues  entsprechend  den  vorausgegangenen  Ulcerationsprocessen  zu  unregelmässiger 
Verzerrung  und  Narbenbildung  führt. 

Die  Behandlnng  des  Rhinoskleroms  ist  nicht  sehr  aussichtsvoll.  Nach  opera- 
tiven Eingriffen  traten  stets  wieder  Recidive  auf,  selbst  wenn  der  Eingriff  frühzeitig 
vorgenommen  wurde.  Man  wird  sich  beschränken  müssen,  symptomatisch  zu  be- 
handeln und  vor  allem  die  Neigung  zur  Stenosenbildung  zu  bekämpfen.  Bei  der  Ver- 
engerung der  Nasenlöcher  ist  es  empfehlenswerth,  eine  Eeilexcision  vorzunehmen 
oder  energisch  auszukratzen  und  mit  Py rogallussalbe  (10  — 20procentig)  nachzu- 
behandeln.  Auffallend  ist  es,  wie  schnell  nach  derartigen  Eingriffen  die  Wund- 
heilung zu  Stande  kommt  (analog  wie  bei  Lepra).  Man  muss  nach  der  Operation 
durch  Laminaria,  Pressschwamm  oder  noch  besser  durch  eingelegte  Bleiröhrchen 
das  Lumen  offen  halten,  da  die  Neigung  zur  Schrumpfung  bestehen  bleibt. 

Das  Sklerom  der  Schleimhaut  wird  am  besten  mit  antiseptischen  Pinse- 
lungen (z.  B.  nach  der  Methode  Boeck's:  Pinselung  mit  lOprocentiger  Chrom- 
säurelösung und  nachfolgende  Aetzung  mit  dem  Argentumstift)  behandelt 

Nach  den  Angaben  von  Pawlowski  soll  durch  die  Injection  eines  Glycerin- 
extracts  der  Rhinosklerombacillen  eine  günstige  Beeinflussung  erzielt  werden.  Wir 
selbst  hatten  Gelegenheit,  bei  einem  ausgesprochenen  Falle  von  Khinosklerom  In- 
jectionen  mit  abgetödteten  Rhinoskleromculturen  zu  machen,  ohne  indessen  irgend 
einen  therapeutischen  Effect  beobachten  zu  können.  Von  der  innerlichen  Behand- 
lung ist  ein  Erfolg  nicht  zu  erwarten.  Jodkali,  Arsen  und  andere  vielfach  ver- 
suchte Medicamente  sind  wirkungslos  geblieben. 
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4.  Aktinomykose. 

Die  Aktinomykosis  hominis,  welche  ihren  Ausgang  gewöhnlich  vom  Unter- 
kiefer nimmt  und  in  der  Regel  nur  secundär  auf  die  Haut  übergreift,  findet  aus- 
führliche Besprechung  in  Band  V  und  soll  hier  nur  insoweit  berücksichtigt  werden, 
als  sie  in  seltenen  Fällen  auch  primär  die  Haut  beiUllt.  111  ich  hat  bisher  im 
ganzen  11  sichere  Fälle  von  primärer  Hautaktinomykose  aus  der  Literatur 
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aufgestellt,  doch  scheinen  derartige  Beobachtungen  in  letzter  Zeit  häufiger  zu 
werden.  Die  Krankheit  tritt  theils  als  hartes  phlegmonöses  Infiltrat  auf, 
welches  sich  hauptsächlich  flächenhaft  verbreitet,  nach  einiger  Zeit  zur  Erweichung 
kommt  und  zu  fungösen,  derben  Geschwüren  führt,  theils  m  Form  akneartiger 
Papulopusteln,  zu  denen  sich  eventuell  später  grössere  Infiltrate  und  Geschwüre 
hinzugesellen.  Die  Affection  kann  auch  in  die  Tiefe  greifen,  tiefgehende  Fistelgänge 
veranlassen  und  zu  Nekrose  der  Knochen  etc.  führen.  Aus  den  Fistelgängen  fliesst 
spärlich  dünner  Eiter,  welcher  die  schon  makroskopisch  sichtbaren  charakteristi- 
schen gelben  Aktinomyceskörncben  in  mehr  oder  weniger  reichlicher  Menge  enthält. 

Der  Verlanf  der  primären  Aktinomykose  ist  meist  ein  günstiger,  und  nach 
Durchbruch  der  Abscesse  nach  aussen  kann  es  auch  zur  spontanen  Heilung  kommen. 

Hinsichtlich  der  Aetiolog^e  sei  hier  nur  so  viel  bemerkt,  dass  es  noch  nicht 
feststeht,  ob  nur  eine  Species  von  Aktinomyces,  die  dann  einen  gewissen  Pleo- 
morphismus  zeigen  würde,  existirt,  oder  ob  es  verschiedene  Arten  von  Strahlen- 
pilzen gibt  und  den  einzelnen  Krankheitsformen  vielleicht  auch  bestimmte  Pilzarten 
entsprechen. 

Die  Diagnose  wird  sich  im  späten  Stadium  auf  Grund  des  charakteristischen 
Aussehens  der  Geschwulst  mit  ihren  zahlreichen  Fistelgängen  meist  schon  klinisch 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  stellen  lassen.  Gesichert  wird  sie  allein  durch  den 
Nachweis  und  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Aktinomyceskörncben. 

Differentialdiagnostisch  kommen  vor  allem  tiefe  Trichophytie,  Tuhercu- 
lose  (Scrophuloderma)  und  bei  den  akneartigen  Formen  hauptsächlich  papulo- 
pustulöse  Syphilide  in  Betracht. 

Die  Behandlung  ist  theils  eine  1  o  c  a  1  e  (Auskratzungen,  Ausbrennungen  und 
Aetzungen),  theils  eine  allgemeine,  bestehend  in  der  Darreichung  von  Jod kali 
(3,0 — 6,0  pro  die),  welches  geradezu  specifisch  auf  die  Aktinomykose  zu  wirken 
scheint. 
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Im  Anschluss  sei  der  sogenannte 

Madurafuss^  Mycetoma 

erwähnt.  Hauptsächlich  in  den  Tropen  beföllt  das  Leiden  im  Freien  arbeitende 
Personen  an  Händen  oder  Füssen   oder  an  beiden  zugleich.    Hier  bilden  sich 
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erb^<^en-  bis  hühQereigrosse,  weiche  Tumoren,  über  denen  die  Haut 
entweder  normal  gefärbt  oder  blau  oder  pui'purfarben  ist.  Die  £jioten  kommen 
allmälig  zur  Erweichung,  und  es  kommt  zur  Fistel-  und  Geschwürsbildung. 

in  den  Geweben  der  Tumoren  findet  man  theils  helle,  theils  dunkle  Körn- 
chen, die  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  als  aus  strahlig  angeordneten 
Pilzen  zusammengesetzt  erweisen. 

Ob  die  Pilze  der  hellen  und  schwarzen  Kömchen  unter  einander  identisch 
sind  und  ob  der  Pilz  mit  unserem  Aktinomyces  verwandt  ist,  muss  noch  dahin- 
gestellt bleiben. 
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Als  Botryomykosis  hominis  sind  zuerst  im  Jahre  1897  von  A.  Poncet  und 
L.  Dor  kleine,  gestielte  Geschwülste  der  Finder  und  Hände  beschrieben 
worden.  In  der  Kegel  geht  die  Entwickelung  dieser  kleinen  Tumoren,  welche  ihrem 
histologischen  Bau  nach  als  Fibroadenome  aufzufassen  sind,  von  einem  Nadel- 
stiche aus,  und  innerhalb  einiger  Wochen  wachsen  sie  dann  zu  der  Grösse  einer 
Erbse  oder  einer  Kirsche  heran.  Das  Epithel  geht  dann  stellenweise  verloren,  aber 
eine  eigentliche  Ulceration  findet  nicht  statt.  Metastasenbildung  tritt  nicht  auf, 
und  nach  Excision  oder  selbst  nach  blosser  Abtragung  erfolgt  meist  glatte  Heilung, 
und  Recidive  sind  selten.  Poncet  und  Dor  identificiren  diese  Geschwülste  mit 
der  bekannten  Botryomykose  des  Pferdes  —  gestielte,  bis  kindskopfgrosse 
Tumoren,  welche  nach  der  Kastration  der  Pferde  an  der  Operationsstelle  entstehen  — 
theils  wegen  ihres  ähnlichen  histologischen  Baues,  speciell  des  Vorkommens  gleicher 
kleiner,  gelber  Körnermassen  im  Innern  der  Geschwülste,  theils  wegen  des  gleichen 
Culturergebnisses. 

Die  erwähnten  Kömer,  die  im  ganzen  den  erwähnten  Aktinomyceskömem 
gleichen,  werden  jedoch  nicht  durch  einen  Pilz  gebildet,  wie  man  anfangs  an- 
nahm, sondern  stellen  wahrscheinlich  nur  zellige  Degenerationsproducte  dar  und 
können  daher  nicht  als  etwas  Specifisches  angesenen  werden.  Die  in  den  Tumoren 
gefundenen  Bacterien  sind  Kokken,  welche  in  jeder  Beziehung  den  Staphylokokken 
sehr  ähnlich  sind  und  deren  specifische  Natur  und  ätiologische  Bedeutung  noch  der 
weiteren  Untersuchung  bedarf. 

Nach  all  dem  muss  es  noch  dahingestellt  bleiben,  ob  die  geschilderten  ge- 
stielten Tumoren  der  Menschen  mit  der  Botiyomykose  der  Pferde  identisch  sind 
und  in  der  That  als  infectiös  anzusehen  sind. 

A.  Poncet  et  L.  Dor,  La  Botryomycose.  Champignons  de  castration  du 
cheval  et  tumeurs  framboesiformes,  pldicul^es,  des  doigts  et  de  la  main  chez 
rhomme.  Arch.  g^ner.  de  M^dedne  1900.  Nouv.  serie  Tome  UI.  S.  125  u.  274. 
Demmler  v.  Hemmingen,  üeber  Botryomykose.    Inaug.-Diss.    München  1900. 


5.  Rotz. 

Der  Rotz  ist  eine  Infectionskrankheit,  welche  gewöhnlich  vom  Pferd  auf  den 
Menschen  oder  von  Mensch  auf  Mensch  direct,  seltener  indirect  übertragen  wird 
und  entweder  einen  acuten  oder  chronischen  Verlauf  nimmt.  Hinsichtlich  der  aus- 
führlichen Schildemng  der  Erkrankung  verweisen  wir  auf  Bd.  V  und  berücksich- 
tigen hier  das  Leiden  nur  insofern,  als  es  mit  Hauterscheinungen  einhergeht. 

Die  acute  Form  beginnt  unter  Fieber  und  starken  Allgemeinerscheinungen, 
besonders  Gelenk-  und  Muskelschmerzen  mit  einer  von  der  Infectionsstelle  aus- 
ffehenden  Entzündung  und  Schwellung,  Lymphangitis  und  Lymphadenitis.  Die 
hier  auftretenden  Hautverändemngen  sind  sehr  mannigfacher  Art.  Sie  stellen  bald 
nur  eine  leichte  phlegmonöseEntzÜndung  mit  centraler  Einschmelzung  und 
Eiteransammlnng,  bald  eine  sich  schnell  verbreitende  e rysipelähn liehe  Roth ung 
mit  blasiger  Abhebung,  nicht  selten  auch  hämorrhagischen  Blasen  dar.    In  schweren 
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Fällen  entstehen  derbe  Infiltrate  von  blaurother  Verfärbung,  Gangrän,  fort- 
schreitende jauchige  Eiterung.  Unter  den  Erscheinungen  einer  schweren  Sepsis 
(hohes  Fieber,  Schüttelfröste)  erfolgt  der  Exitus.  Auch  ganz  unbedeutende  furunkel- 
ähnliche  pustulöse  Entzündungen  ohne  charakteristische  Merkmale  können  den 
primären  Infectionsherd  bilden.  Aber  auch  den  leichteren  Anfangssymptomen  folgt 
nicht  selten  in  kurzer  Zeit  ein  variolaähnlicher  pustulöser  Ausschlag,  besonders  im  Ge- 
sicht und  in  der  Umgebung  der  Gelenke.  Zu  gleicher  Zeit  werden  auch  die  Schleim- 
häute ergriffen,  und  nach  einigen  Wochen  kommt  es  vornehmlich  unter  Lungen- 
erscheinungen zum  letalen  Ausgang. 

Die  chronische  Rotzerkrankung  beginnt  gewöhnlich  erst  monatelang 
nach  der  Infection  unter  Fieber  mit  einem  dem  Gelenkrheumatismus  ähnlichen  Zu- 
stande und  zeigt  eine  grosse  Polymorphie  in  den  klinischen  Erscheinungen.  Charak- 
teristisch sind  in  der  Regel  der  ungemein  chronische  Verlauf,  der  sich  über  Jahre 
hinziehen  kann,  das  Auftreten  von  theils  subcutanen,  theils  intramusculären,  theils 
periostalen  Abscessen  und  Geschwüren,  welche  in  jeder  Hinsicht  tertiär 
syphilitischen  Processen  gleichen,  und  schliesslich  die  vorherrschende  Localisation 
der  Erkrankung  im  Gesicht  und  um  den  Nasenein^ng  mit  Mitbetheiligung  der 
benachbarten  Schleimhäute,  speciell  der  Nasenschleimhaut.  Meist  treten  ^ssere 
Remissionsperioden,  während  welcher  sich  der  Patient  relativ  wohl  fühlt,  em.  Ge- 
wöhnlich wiederholen  sich  aber  immer  wieder  von  neuem  die  Erscheinungen,  und 
die  Krankheit  führt  fast  ausnahmslos  nach  einigen  Jahren  zum  Tode.  An  einem 
von  uns  selbst  beobachteten  Falle  haben  wir  constatiren  können,  dass  sich  die 
Rotzbacillen  jahrelang  im  Körper  aufhalten  können,  ohne  ihre  Virulenz  zu  verlieren 
oder  Immunisirung  des  Körpers  herbeizuführen. 

Diagnose.  Die  Hauterscheinungen  beim  acuten  Rotz  können  eventuell  mit 
einem  Variolaexanthem  verwechselt  werden,  doch  wird  die  Anamnese  und  der 
AU^emeinzustand  das  Leiden  meist  richtig  erkennen  lassen.  Der  chronische  Rotz 
ist  m  der  Regel  klinisch  ausserordentlich  schwer  oder  garnicht  zu  diagnosticiren,  da 
die  Anamnese  wegen  der  langen  Incubation  meist  nicht  auf  die  richtige  Spur  führt 
und  die  Hauterschein nngen  von  syphilitischen  Processen  kaum  zu  unterscheiden 
sind.  Denkt  man  aber  überhaupt  an  Rotz,  so  wird  die  Strauss'sche  Methode,  das 
Culturverfahren,  eventuell  auch  die  Zuhülfenahme  von  Mallein-Injectionen  die  Natur 
des  Leidens  klarstellen.  Die  Strauss'sche  Methode  besteht  bekanntlich  in  der 
intraperitonealen  Verimpf ung  der  verdächtigen  Secrete  und  Gewebstheile  auf  männ- 
liche Meerschweinchen  und  führt  bei  rotzhaltigem  Material  nach  einigen  Tagen  zu 
acuten  Hodenschwel lungen,  denen  nach  wenigen  Wochen  der  Tod  des  Thieres  durch 
allgemeinen  Rotz  folgt.  Mikroskopisch  sind  die  Bacillen  nur  schwer  nachzuweisen 
und  als  Rotzstäbchen  zu  erkennen.  Die  Cultur  ist  besonders  auf  Kartoffeln 
(brauner  Belag)  charakteristisch .  Mallein- Injectionen  rufen  fieberhafte  allgemeine 
und  meist  auch  eine  —  allerdings  wenig  charakteristische  —  Localreaction  hervor. 

Die  Behandlang  besteht  theils  in  örtlichen  Zerstörungen  der  Krank- 
heitsherde mittelst  Therm okauters ,  theils  ist  sie  eine  allgemein-sympto- 
matische. Mehrfach  sind  mit  einigem  Erfolge  systematische  Quecksilber- 
kuren angewandt  worden. 

6.  Framboesia. 

Unter  der  Bezeichnung  Framboesia  werden  vermuthlich  verschiedene, 
wenn  auch  verwandte,  in  den  Tropen  endemische  Krankheiten  (Pian  der  französi- 
schen Colonien,  Yaws  der  Antillen,  Bubas  von  Spanisch-Amerika)  zusammengefafist, 
welche  nach  ihrem  contagiösen  Charakter,  ihren  Hauteruptionen  und  ihrem  meist 
chronischen  Verlauf  in  die  Gruppe  der  infectiösen  GranulationsgeschwÜlste 
gerechnet  werden  müssen.  Die  Krankheit  ist  ausgezeichnet  durch  himbeerartige 
papillomatöse  und  condylomatöse  Wucherungen,  neben  welchen  sich 
jedoch  auch  mehr  maculöse,  papulöse  Eruptionen,  sowie  mehr  oder  weniger  tief- 
greifende oder  auch  wuchernde  Geschwüre  finden.  Breda  und  ebenso  M aj o och i 
glauben  speciell  für  die  Bubas  einen  specifischen  Bacillus  nachgewiesen  zu  haben. 

Daneben  wurde  besonders  früher  der  Name  Framboesia  missbräuchlicher- 
weise  vielfach  als  Collectivbezeichnung  für  die  verschiedensten  Affectionen  (be- 
sonders Lues,  Tuberculose  etc.)  gebraucht,  sobald  bei  denselben  fungöe  papilloma- 
töse Wucherungen  in  den  Vordergrund  des  klinischen  Bildes  traten.  Wir  müssen 
derartige  verwirrende  Benennungen,  selbst  wenn  sie  mit  einem  charakterisirenden 
Adjectiv  verbunden  werden,  wie  Framboesia  syphilitica,  durchaus  verwerfen. 
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Eine  specielle  Therapie  der  Erkrankung  ist  nicht  bekannt.  Von  manchen 
Seiten  wird  von  erfolgreicher  Jodkalibehandlung  berichtet,  doch  liegt  in  diesen  Fällen 
vielleicht  zum  Theil  eine  Verwechselung  mit  Syphilis  vor,  mit  welcher  die  echte 
Framboesia  wohl  sicher  nichts  zu  thun  hat. 

Im  AnschluBS  hieran  sei  noch  die  Verruga  pemana  erwähnt,  die  von  manchen 
Autoren  mit  Unrecht  für  identisch  mit  der  Framboesia  gehalten  wird.  Dieses 
Leiden  herrscht  nachRamirez  delVilla  ausschliesslich  in  einigen  tropisch  ge- 
legenen Hoohthälern  der  peruanischen  Anden,  in  einer  Höhe  von  700—2600  m. 
Nach  einer  augenscheinlich  mehrwöchentlichen  Incubationszeit  mit  unbedeutenden 
Allgemeinerscheinungen  treten  bei  den  erkrankten  Personen  unter  massigem  Fieber 
hochgradige  Anämie  und  heftige  Gelenkschmerzen  und  Krampf- 
zustände  auf,  die  in  der  Regel  erst  wieder  nachlassen,  wenn  nun  nach  mehreren 
Tagen  bis  wenigen  Wochen  das  charakteristische  „warzenartige"  Exanthem 
durchbricht.  Der  Ausschlag  beginnt  in  der  Regel  an  den  Extremitäten  und  im 
Gesicht,  verbreitet  sich  allmälig  über  den  ganzen  Körper  und  wird  von  heftigem 
Jucken  begleitet. 

Es  bilden  sich  theils  in,  theils  unter  der  Haut  linsen-  bis  bohnen-,  ja  bis 
orangengrosse  Tumoren,  oft  in  ausserordentlich  grosser  Anzahl,  welche  in  der  Regel 
sehr  blutreich,  theils  spontan,  theils  infolge  mechanischer  Insulte  bersten  und  zu 
starken  Blutungen  und  schmerzhaften  Ulcerationen  führen. 

Die  Aetiologie  der  Krankheit  ist  noch  nicht  genügend  aufgeklärt.  Während 
die  Einheimischen  auf  Grund  der  örtlichen  Verbreitung  der  Verruga  vielfach  die 
Infection  auf  den  Genuss  des  Wassers  bestimmter  Quellen  schieben,  hat  Carrion 
durch  eine  Autoinfection  mit  dem  Blute  eines  an  Verruga  Leidenden,  an  deren 
Folgen  er  zu  Grunde  ging,  die  Möglichkeit  der  üebertragung  der  Krankheit  durch 
directe  Verimpfung  bewiesen.  Vielleicht  spielte  bei  der  Verruga  peruana  ähnlich 
wie  bei  der  Malaria,  mit  welcher  bezüglich  ihrer  örtlichen  Verbreitung  ja  viele 
Analoga  bestehen,  die  Üebertragung  durch  Insectenstiche  eine  grosse  Rolle. 

Izquierdo  hat  schliesslich  einen  Bacillus  als  Erreger  der  Krankheit  be- 
schrieben. 

TherapenÜBch  ist  ein  Wechsel  des  Aufenthaltsortes,  vor  allemein 
Transport  an  die  Küste  die  Hauptsache.  Im  übrigen  ist  die  Behandlung  eine  rein 
symptomatische.    Jodkali  und  Quecksilber  sind  vollkommen  nutzlos. 

Da  die  Verruga  peruana  häufig  durch  Malaria  complicirt  wird,  so  ist  in 
jedem  FaUe  Chinin  zu  versuchen,  um  die  Malaria  wenigstens  zu  eliminiren. 
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B.  Dermatomykosen. 

Die  dieser  Classe  angehörigen  Hautkrankheiten  werden  durch  Pilze  aus  der 
Classe  der  mycelbildenden  Hyphenpilze  hervorgerufen.  Leider  ist  es  bisher  trotz 
aller  Hülfsmittel  der  modernen  Culturtechnik  nicht  gelungen,  diese  Pilze  botanisch 
genau  zu  classificiren ,  da  der  Nachweis  wohlchara&erisirter  Fructificationsorgane 
bisher  leider  noch  nicht  gelungen.  Vorläufig  müssen  sie,  dem  F  l  ü  g  g  ersehen  Hand- 
buch (Frosch)  folgend,  der  grossen  Gruppe  der  Ascomyceten  zugetheilt  werden, 
Sabouraüd  speciell  rechnet  sie  unter  die  Discomyceten. 
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Zweifellos  den  Dermatomykosen  zuzurechnen  sind: 

1.  der  Favus  oder  Erbgrind,heryoreerufen  durch  das  sogenannte  Achorion 
Schoenleinii,  zuerst  entdeckt  und  beschrieben  von  Remak  im  Jahre  1840. 
Der  Favus  war  durch  diese  Entdeckung  diejenige  menschliche  Erkrankung,  bei 
welcher  zuerst  ein  pflanzlicher  Parasit  s^s  Krankheitsursache  nachgewiesen  wurde. 

Einzelne  Autoren  (Quincke,  Unna-Neebe,  Elsenberg,  Mibelli  u.  A.) 
haben  fQr  gewisse  klinische  Varietäten,  namentlich  fQr  den  thierischen  und  den 
menschlichen  Favus,  verschiedene  Favuspilze  hinstellen  zu  können  gemeint.  Es 
scheint  jedoch  kein  Zweifel,  dass  alle  die  den  Pilzen  zugeschriebenen  Differenzen 
nur  unwesentliche,  vaiiable,  kommende  und  gehende  Eigenschaften  ein  und  des- 
selben Pilzes  sein  können.  Man  hat  um  so  weniger  Qrund,  an  der  Einheitlichkeit 
des  Pilzes  zu  zweifeln,  je  mehr  die  klinischen  Erscheinungen  aller  Favuserkrankungen 
sich  vollkommen  gleichen. 

2.  Die  Pityriasis  versicolor,  hervorgerufen  durch  das  Mikrosporon 
für  für,  entdeckt  durch  Eichst&dt  (Greifswald)  im  Jahre  1846.  Es  scheint 
bisher  nicht  gelungen  zu  sein,  diese  Pilze  zu  züchten,  wenigstens  haben  v.  Schien, 
Unna  u.  A.  bei  Inoculationen  nie  positive  Resultate  erzielt.  Mikroskopisch  sind 
sie  leicht  zu  erkennen  durch  das  Vorhandensein  der  zu  kreisförmigen  Gruppen 
vereinigten  kleinen  Sporenkugeln ,  von  denen  strahlenförmig  eine  Anzahl  von 
schmalen  Mycelföden  ausgeht. 

3.  Das  Erythrasma  wird  hervorgerufen  durch  das  Mikrosporon  minn- 
tissimum  (entdeckt  von  Burchardt  1852),  welches  vornehmlich  durch  die 
ausserordentliche  Zartheit  und  Schlankheit  seiner  Mycelfäden  charakterisirt  ist. 
Die  Cultur  des  Pilzes  ist  ebenfalls  noch  nicht  gelungen. 

4.  Alle  die  Erkrankungen,  welche  gewöhnlich  unter  dem  Sammelnamen  der 
Trichophytie  zusammengefasst  werden.  Die  genaue  Beschreibung  dieser 
^Trichophytenpilze"  werden  wir  in  einer  gemeinsamen  Einleitung  zu  dieser  Krank- 
heitsgruppe geben. 

1.  Fayus,  Dermatomycosis  farosa.    Tinea  farosa.    Erbgrind. 

Der  Favus  ist  charakterisirt  durch  die  Anwesenheit  der  sogenannten 
„Scutula*  (Schildchen),  d.  h.  schwefelgelber,  trockener,  runder, 
in  der  Mitte  dellenförmig  vertiefter  Scheiben,  welche  die  Haut- 
oberfläche wenig  überragen,  gleichsam  mehr  auf  als  in  der  Haut  sitzen. 
Diese  Gebilde  sind  Conglomerate  von  Homzellen  und  wesentlich  Pilzen, 
welche  sieh  mit  grösster  Leichtigkeit  nach  Kalilaugenaufhellung  in  Massen 
nachweisen  lassen.  Die  Angaben  über  die  Färbung  der  Pilze,  welche 
manchmal  das  Erkennen  derselben  erleichtert  und  sichert,  finden  sich 
in  dem  Capitel  über  Trichophytie.  Fast. immer  sitzt  das  Scutulum  um 
ein  Haar  herum.  Hebt  man  es  aus  der  Haut  heraus,  so  bleibt  eine 
muldenartige  Vertiefung  zurück,  welche  vornehmlich  auf  den  mecha- 
nischen Druck  des  Scutulums  zurückgeführt  werden  muss  und  sich 
nach  dessen  Entfernung  bald  ausgleicht.  Die  Haut  ist  an  diesen 
Stellen  hyperämisch  geröthet,  etwas  feucht  glänzend,  aber  nicht  wund. 
Die  Scutula  beginnen  als  gelbe,  punktförmige  Gebilde  unter  der  ober- 
flächlichen Hornschicht  an  der  FoUikelöflFnung  und  wachsen  peripher- 
wärts  bis  zu  etwa  5  mm  Durchmesser  haltenden  Kreisen.  Dabei  er- 
folgt das  Wachsthum  immer  unterhalb  der  oberflächlichen  Hornschicht, 
so  dass  das  ausgebildete  Scutulum  auf  dem  durch  den  Druck  stark 
verdünnten  Rete  Malpighii  ruht  und  von  einer  dünnen  Homlamelle 
bedeckt  wird.  Benachbarte  Scutula  können  zusammenfliessen,  und  so 
kann  es  allmählich  zu  grossen  Bezirken  kommen.  Doch  kann  man 
immer  ihre  Zusammensetzung  aus  einzelnen  kleineren  Scheiben,  besonders 
am  Rande  immer  noch  deutlich  erkennen.  Innerhalb  eines  derartig  be- 
fallenen Bezirkes  sind  die  Haare  mehr  oder  weniger  verloren  gegangen 
und  stecken  als  trockene,  abgebrochene,  kurze  Reste  theils  zwi- 
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sehen  den  Scutulis,  theils  im  Centrum  jeder  einzelnen  Scheibe.  Die  für 
frische  Scutula  typische  schwefelgelbe  Farbe  ist  dann  gewöhnlich  durch 
Schmutz  und  äussere  Zufälligkeiten  verwischt,  bisweilen  auch  durch 
Blutigkratzen  bei  gewaltsamer  Entfernung  der  Scutula  oder  durch  das 
zufällige  Hinzutreten  starker  entzündlicher  (ekzematöser)  Erscheinungen 
gänzlich  uncharakteristisch  geworden. 

Der  Favuspilz  wächst  in  allen  Homgebilden  und  kommt  dem- 
gemäss  überall  auf  der  Oberhaut,  sowie  in  den  Haaren  und  Nägeln 
vor.  Auf  dem  Kopfe  geschieht  die  erste  Ansiedelung  im  obersten 
Abschnitt  des  Haartrichters,  von  hier  dringt  der  Pilz  abwärts  tief  in 
und  zwischen  die  Wurzelscheiden  bis  in  die  Nähe  des  Bulbus  ein. 
Vom  Follikel  aus  wird  weiterhin  auch  das  Haar  ergriffen,  in  welchem 
die  Pilze  ziemlich  weit  aufwärts  und  abwärts  wachsen.  Jedoch  bleibt 
nach  den  Angaben  der  meisten  Autoren  der  Bulbus  des  Haares  selbst 
stets  von  der  Pilzinvasion  unberührt.  Infolge  dieses  Festsetzens  in 
den  Follikeln  kommt  es,  dass  fast  alle  Favusfälle  Localisationen  am 
Kopfe  aufweisen  und  die  Krankheit  hier  nur  mit  äusserster  Mühe 
wieder  auszurotten  ist.  Am  Körper  ist  Fa\nis  sehr  selten,  sowohl  in 
diffuser  oberflächlicher  Form,  wie  selbst  als  Haarinfection  an  den  grossen 
Wurzelhaaren  erwachsener  Menschen.  Hier  verbreiten  sich  die  Favus- 
pilze  nur  in  den  obersten  Homschichten  und  dringen  nie  ins  Rete 
Malpighii  ein.  Die  entstehenden  Scutula  sind  daher  durch  die  ein- 
fachsten Reinlichkeitsmaassregeln  entfernbar,  so  dass  Favus  an  der 
Oberhaut  entweder  garnicht  entsteht  oder  meist  schnell  spontan  ab- 
heilt, resp.  sich  beseitigen  lässt.  Daher  kommt  es,  dass  trotz  jahre- 
lang bestehendem  Kopffavus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  Körper 
dauernd  verschont  bleibt.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  dagegen  auch 
zu  mehr  oder  weniger  isolirt  auftretendem  Körperfavus.  Bei  der  In- 
fection  der  Körperoberfläche  scheinen  häufig  feuchte  Umschläge,  so- 
wie Bäder  von  Bedeutung  zu  sein.  Auf  dem  Körper  geht  der  Bildung 
der  Scutula  häufig  ein  herpetisches  Stadium  voraus,  d.  h.  leicht  papulo- 
squamöse  Scheiben  von  Pfennig-  bis  Thalergrösse,  die  hie  und  da 
auch  leichte  Bläschen  erkennen  lassen.  Erst  später  bildet  sich  im 
Centrum  dieser  Affection  ein  häufig  relativ  klein  bleibendes  Scutulum. 

Jedenfalls  ist  es  für  uns  zweifellos,  dass  die  herpetische  Form 
des  Körperfavus  und  die  rein  scutuläre  des  Kopfes  durch  ein  und 
denselben  Pilz  verursacht  werden.  Denn  einerseits  lassen  sich  keine 
eonstanten  principiellen  Unterschiede  in  dem  morphologischen  und  bio- 
logischen Verhalten  der  aus  Kopf-  und  Körperfavus  isolirten  Pilze 
nachweisen,  und  andererseits  gelingt  es,  durch  künstliche  Uebertragung 
von  dem  Kopfe  entnommenen  Favuspilzen  auf  die  unbehaarte  Haut 
ohne  weiteres  hier  Körperfavus  hervorzurufen. 

Der  Favus  bildet  vornehmlich  eine  Erkrankung  der  Kinder,  imd 
zwar  der  ärmsten  Stände,  welche  unter  denkbar  unhygienischen  Ver- 
hältnissen leben.  Er  wird  fast  regelmässig  von  Mensch  zu  Mensch, 
vornehmlich  innerhalb  der  Familien  übertragen,  und  häufig  werden 
schon  die  Köpfe  von  ganz  kleinen  Kindern  und  Säuglingen  inficirt 
(daher  der  Name  „  Erbgrind ").  Als  zweite  Infectionsmöglichkeit  kommt 
die  Uebertragung  von  Mäusen,  die  nicht  selten  an  Favus  leiden,  in 
Betracht.  Als  Zwischenträger  können  eventuell  Katzen  fungiren,  die 
jedoch  nicht  selbst  erkranken. 
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Der  Favus  wirkt  schädigend  auf  die  von  ihm  befallenen  Haut- 
stellen, theils  mechanisch,  indem  das  in  die  Haut  eingelagerte  nach 
unten  convexe  Scutulum  (wie  ein  Hühnerauge)  eine  dauernde  Com- 
pression  des  Epithels  und  des  Papillarkörpers  erzeugt,  theils  durch  die 
chronisch-entzündliche  Infiltration  in  den  obersten  Schichten  der  Cutis. 
Durch  beide  Processe  kommt  es  zu  einer  allmäligen  Atrophie  des 
Papillarkörpers  und  damit  zu  einer  dauernden,  irreparablen,  narben- 
ähnlichen Beschaffenheit  und  Verdünnung  der  Haut  mit 
vollkommener  Zerstörung  der  Follikel.  Der  Favus  führt  also, 
sich  selbst  überlassen,  zu  dauernder  Haarlosigkeit  und  narbenähnlicher 
Atrophie  der  Haut. 

Den  abgeheilten  Favus  charakterisiren  die  eben  erwähnten  narben- 
ähnlichen Atrophien  der  Kopfhaut;  die  Haut  ist  verdünnt,  vollständig 
haar-  und  foUikelfrei  sowie  pigmentlos  und  lässt  sich  durch  leichtes 
Ineinanderschieben  in  eine  Unzahl  feinster  Falten  legen.  Am  deutlichsten 
und  auffallendsten  ist  dieser  Ausgang  natürlich  an  der  Kopfhaut,  in 
viel  geringerer  und  weniger  störender  Weise  an  der  Körperoberfläche, 
Die  seltenere  Erkrankung  der  Nägel  ist  auch  äusserst  hartnäckig  und 
besteht  in  fortwährender  Brüchigkeit  und  Absplitterung  der  Nagel- 
substanz. Auch  in  dieser  kommt  es  zur  Bildung  von  kleinen  schwefel- 
gelben Pilzmassen. 

Die  Diagnose  eines  ausgebildeten  Favusfalles  ist  durch  den 
Nachweis  der  charakteristischen  Scutula  ungemein  leicht. 

Bestehen  zu  gleicher  Zeit  diffuse  ekzematöse  Erscheinungen  auf 
der  Kopfhaut,  so  kann  unter  Umständen  bei  der  ersten  Untersuchung 
der  Favus  unbemerkt  bleiben.  Doch  wird  die  anamnestische  An- 
gabe, dass  das  Kopfleiden  schon  seit  vielen  Jahren  bestehe,  stets  die 
Aufmerksamkeit  auf  die  mögliche  Anwesenheit  von  Favus  lenken 
müssen.  In  vielen  Fällen  gelingt  es  durch  Be tupf ung  der  krustö- 
sen  Massen  mit  Alkohol  die  Favusscutala  sofort  zu  erkennen. 
Letztere  werden  durch  die  Alkoholbetupfung  als  hellgelbe  Scheiben 
sichtbar,  während  die  durch  Vertrocknen  der  Secrete  entstandenen 
Ekzemkrusten  erst  recht  unscheinbar  und  farblos  werden.  Ist  erst 
einmal  der  Verdacht  „Favus"  wachgerufen,  so  ist  durch  mikro- 
skopische Untersuchung  einer  solchen  trockenen  Kruste  oder 
von  Schuppen  oder  einer  Anzahl  von  Haaren  die  Diagnose  leicht  zu 
stellen. 

Charakteristisch  ist  auch  ein  ganz  specifischer  Geruch,  der 
am  besten  vergleichbar  ist  mit  dem  eines  Behälters,  in  dem  Mäuse 
zur  Zucht  gehalten  werden. 

Finden  sich  gar  keine  frischen  Scutula,  sondern  nur  diese  narben- 
ähnlichen atropischen  Flächen,  so  kommt  nur  die  Difl^erential- 
diagnose  zu  Lupus  erythematodps  in  Betracht.  Beiden  Krank- 
heiten gemeinschaftlich  ist  der  Ausgang  in  narbenähnliche  Atrophie 
ohne  vorausgehende  Ulceration. 

Ob  nach  einer  Behandlung  Favus  definitiv  geheilt  ist,  lässt  sich 
nur  erkennen  durch  sorgsame  Untersuchung  der  Schuppen  und  Haare 
auf  Pilze  oder  durch  Beobachtung  der  erkrankten  Stelle  bei  Fortlassen 
jeglicher  Pflege  und  Therapie.  Treten  im  Verlaufe  der  nächsten 
Wochen  wieder  die  kleinen  gelben  Scutula  auf,  so  ist  die  Diagnose, 
dass   noch   nicht   eine   vollständige  Heilung  erzielt  worden  ist,  sicher. 
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Die  Bedeutung  der  Favuserkrankung  beruht  in  seiner  Eigenschaft, 
dauernden  Haarverlust  und  eine  irreparable  Atrophie  an  der  betroffenen 
Hautstelle  zu  erzeugen.  Die  Prognose  hängt  demgemäss  ab  von  der 
Möglichkeit,  die  Favuspilze  sicher  zu  beseitigen. 

Wir  haben  oben  betont,  dass  dies  leicht  ist,  so  lange  der  Favus 
nur  in  den  Homschichten  der  Oberhaut  sich  befindet.  Die  Prognose 
des  Körperfavus  ist  demgemäss  ungemein  günstig.  Es  ist  sogar  häufig 
schwer,  die  Scutula,  falls  man  einen  solchen  seltenen  Fall  demon- 
striren  will,  auf  der  Körperoberfläche  zu  erhalten.  Ist  der  Favus  da 
gegen  in  die  Haare  eingedrungen,  so  ist  die  Prognose  für  die  Heilung 
viel  ungünstiger,  weil  es  schwer  ist,  dann  die  Favuspilze  zu  ver- 
nichten. Doch  ist  dies  nur  eine  Sache  der  Geduld  und  Sorgsamkeit, 
und  deshalb  glaube  ich,  kann  im  Princip  die  Prognose  in  jedem  Falle 
für  eine  günstige  erklärt  werden.  Wird  der  Favus  nicht  geheilt,  so 
liegt  dies  nicht  im  Wesen  der  Krankheit,  sondern  an  der  Art  der 
Behandlung  resp.  an  der  Nichtbehandlung. 

Wie  weit  eine  Zerstörung  der  Haarfollikel  stattgefunden,  lässt 
sich  schwer  erkennen.  Sehr  oft  ist  trotz  eines  fast  über  die  ganze 
Kopfoberfläche  verbreiteten  Belags  voller  Haarwuchs  nachträglich  ein- 
getreten. 

Therapie.  Um  die  in  der  Tiefe  der  Wurzelhaare  befindlichen 
Pilze  zu  vernichten,  kennen  wir  nur  ein  einziges  Mittel:  die  Ent- 
fernung der  Haare  und  Wurzelscheiden  mit  den  in  ihnen 
befindlichen  Pilzen.  Alle  Methoden,  die  Pilze  in  der  Tiefe  der 
Haare  durch  Desinfectionsmittel  selbst  mit  Zuhülfenahme  der  Kata- 
phorese  abzutödten,  haben  theils  gar  keine,  theils  unzuverlässige  Re- 
sultate ergeben.  Allenfalls  kommt  in  Betracht:  durch  dauernde  Tem- 
peratursteigerung der  Haut  die  Wachsthums-  und  Vermehrungsfähigkeit 
der  Pilze  zu  vernichten.  Doch  ist  dies  Verfahren  im  höchsten  Grade 
umständlich  (Lesser). 

Das  zur  Zeit  einzige  und  unentbehrliche  Mittel  für  die  Therapie 
bleibt  also  die  Epilation,  sei  es  mit  der  Pincette,  wenn  es  sich  um 
kleine  Herde  handelt,  sei  es  mit  der  Pechkappe  bei  diffusem  Kopf- 
favus.  Die  bis  auf  2  mm  kurz  geschorene  Kopfhaut  wird  mit  sehr 
gut  klebenden  Pechpflasterstreifen,  welche  dachziegelförmig  über  ein- 
ander gelegt  werden,  bedeckt.  Sobald  die  Pflasterstreifen  gut  mit 
einander  verklebt  sind,  wird  die  Kopfhaut  mit  einer  Eiskappe  gekühlt, 
um  eine  feste  Verklebung  der  Haarstümpfe  mit  der  Pflastermasse  zu 
erreichen,  und  dann  wird  in  Chloroformnarkose  die  ganze  Kappe  ge- 
waltsam heruntergerissen.  Bei  gut  klebender  Pflastermasse  gelingt  es, 
in  einer  Sitzung  fast  sämmtliche  Haare  zu  entfernen,  eventuell  kann 
man  leicht,  namentlich  wenn  man  die  Pechkappe  einige  Tage  hat 
liegen  lassen,  die  gelockerten  Haare  nachträglich  an  Stellen,  an  denen 
die  Losreissung  nicht  vollständig  gelungen  ist,  entfernen.  Nach  dem  Los- 
reissen  wird  der  Kopf  mit  einer  milden  Salbe  oder  feucht  verbunden. 

Neuerdings  ist  natürlich  (auch  von  uns)  versucht  worden,  durch 
Anwendung  der  Röntgenstrahlen  eine  vollständige  Epilation  herbei- 
zuführen. Der  Erfolg  war  nicht  immer  ein  vollkommener,  vermuthlich, 
weil  infolge  der  Bestrahlung  zwar  die  Haare,  nicht  aber,  wie  bei  der 
Pechkappenepilation,  auch  die  Wurzelscheiden  mit  entfernt  wurden, 
und  auch  letztere  sind  ja  bekanntlich  von  Favuspilzen  durchsetzt. 
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Unter  allen  Umständen  ist  es  voi-theilhaft,  nach  erfolgter  Epilation, 
sei  es  mit  der  Pechkappe,  sei  es  mittelst  Röntgenstrahlen,  den  Kopf 
mit  5 — lOprocentiger  Pyrogallussalbe  zu  verbinden.  Es  werden 
dadurch  nicht  nur  die  Pilze,  die  eventuell  in  der  obersten  Homschicht 
sitzen,  getödtet,  sondern  es  scheinen  auch  diejenigen  Follikel,  in  denen 
sich  Pike  befinden,  besondei*s  getrofi^en  und  zur  Vereiterung  gebracht 
zu  werden. 

Hat  man  nicht  Gelegenheit,  Favuskranke  auch  dann  noch  wochen- 
lang zu  beobachten,  so  muss  unter  allen  Umständen  viele  Wochen  der 
Kopf  täglich  mit  desinficirenden  oder  Spirituosen  Lösungen, 
Seifenspiritus  etc.  gewaschen  und  mit  antiseptisch  wirkenden  Salben 
eingerieben  werden.  Am  geeignetsten  erscheint  mir  nach  unseren  Er- 
fahrungen dazu  die  folgende  Salbe: 

Aeid.  salicjl 5,0 

Acid.  pyrogallic.      .    .        2,0 

Vaselin.  flav.  ad      .     .    200,0 

Diese  Salbe  wird  so  lange  täglich  aufgetragen,  bis  sich  stärkere 
Reizungen  resp.  beginnende  Pustelbildung  einstellt,  dann  werden  für 
kurze  Zeit  milde  Salben  angewandt  und  nach  Verschwinden  der  Ent- 
zündung der  Turnus  wiederholt. 

Wir  haben  auf  diese  Weise  in  einer  grossen  Anzahl  von  FäUen 
dauernde  Heilung  erzielt. 

Am  schwersten  ist  der  Nägel favus  zu  behandeln.  Ist  der  Favus 
nicht  auf  circumscripte  Stellen  des  Nagels  beschränkt,  die  durch  Ex- 
cision  zu  beseitigen  sind,  so  muss  man  durch  Behandlung  mit  Carbol- 
Quecksilberpflaster,  Einpinselungen  mit  starken  Antiseptica  (Sublimat- 
alkohol 1  :  100,0  Pyrogallus- Aceton)  und  Handbäder  zum  Ziele  zu 
kommen  suchen.  Vor  allem  ist  einer  Uebertragung  des  Favus  auf 
Kopf  und  Körper   (sorgfältiges  Beschneiden  der  Nägel!)  vorzubeugen. 

2.  Pityriasis  versicolor. 

Die  Pityriasis  versicolor  bildet  auf  der  Haut  theils  scharf  um- 
schriebene, ganz  wenig  schuppende  Flecke,  von  einigen 
Millimetern  bis  über  Thalergrösse  im  Umfang,  theils  ausgedehnte, 
von  convexen  Rändern  begrenzte  Flächen  von  gleicher  Be- 
schaffenheit. Die  Haut  zeigt  nur  selten  geringe  Röthung  und  Ent- 
zündungserscheinungen und  ist  nie  im  geringsten  infiltrirt.  Die  Ränder 
der  Begrenzungsherde  sind  nicht  erhaben,  sondern  von  völlig  gleicher 
Beschaffenheit  wie  das  Centrum.  Die  Haut  zeigt  eine  leichte  lamel- 
löse  Schuppung,  die  besonders  bei  Kratzen  mittelst  des  Nagels  in 
Erscheinung  tritt.  Dieselbe  ist  verursacht  durch  eine  infolge  der  Pilz- 
invasion verminderte  Adhärenz  der  Hornschicht  auf  den  tieferen  Haut- 
schichten. Der  vornehmste  Sitz  der  Affection  ist  Brust  und  Rücken, 
von  wo  dieselbe  über  die  Schultern,  das  Abdomen  und  in  selteneren 
Fällen  auf  die  Extremitäten  übergreift.  Nur  ganz  ausnahmsweise 
werden  unbedeckte  Körperstellen  befallen.  Das  Leiden  tritt  in  der 
Regel  ganz  unmerklich  ohne  die  geringsten  subjectiven  Beschwerden 
seitens  des  Patienten  auf  und  wird  häufig  nur  gelegentlich  entdeckt. 
Nur  selten  entsteht  geringerer  oder  stärkerer  Juckreiz,  besonders  bei 
stärkerem  Schweissausbruch.  Die  Affection  findet  sich  hauptsäch- 
lich im  mittleren  Lebensalter,  nur  ausnahmsweise  bei  Kindern, 


KtyriasiB  vetBicolor.  481 

niemals  im  äreiseoiilter.     Schon  hieraus  gebt  hervor,  dass  die  Krank- 
heit spontan  verschwinden  kann. 

Für  das  Entstehen  der  Krankheit  scheint  eine  ganz  ausge- 
sprochene Disposition  der  Haut  erforderlich  zu  sein;  wenigstens 
erkranken  viele  Personen  trotz  inniger  Berührung  mit  Pityriasis  ver- 
sicolor- Patienten  nicht.  Dagegen  hat  die  allgemeine  Körperconstitution 
keinen  Einfluss  ani^  die  Häufigkeit  der  Krankheit,  nur  findet  sich  die- 

Fig.  42. 


Pityrltuis  vsniooloT. 

selbe  relativ  oft  bei  stark  schwitzenden  Individuen,  und  hierauf  ist 
Tomebmlicb  ihr  häufiges  Vorkommen  bei  Phthisikern   zurückzuftlhren. 

Die  Krankheit  ist  kaum  contagiös,  und  nur  in  den  seltensten 
Fällen  kommt  es  zur  Uebertragung  zwischen  Eheleuten.  Die  experi- 
mentelle Uebertraguog  ist  Kühner  beim  Menschen  gelungen;  die 
liierhei  beobachtete  Incubation  betrug  mehrere  Wochen. 

Diagnose.  Vor  der  Verwechselung  der  Krankheit  mit  anderen 
AßFectionen  schützt  stets  die  Untersuchung  der  Schuppen  auf  Pilze. 
Differential  diagnostisch  können  in  Frage  kommen: 

1,  Pitt/riasiK  rost-u.  die  durch  ihr  acutes  Auftreten  und  ihre 
stärkeren  EntzUndungserscheinungen  genügend  charakterisirt  ist. 

Handbueli  der  praktischen  Mediciii      Ul,    t.  gl 
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2.  Schuppendr  syphiUt ischc  Kxanthrme  unterscheiden 
sich  durch  stärkere  Infiltration,  Röthung  und  Polymorphie. 

3.  Ausgebreiteter  Vitillgo,  bei  welchem  die  restirenden  normalen 
Hautinseln  als  Pityriasis  versicolor  imponiren  können.  Doch  zeigen 
diese  Inseln  niemals  Schuppen  und  sind  stets  von  concaven  Linien 
begrenzt. 

Therapie.  Die  Behandlung  ist  insofern  leicht,  als  es  gewöhnlich 
durch  einige  prolongirte  Bäder  und  Seifenabwaschungen, 
eventuell  leichte  Schälmethoden  (wiederholtes  Einreiben  mit 
grüner  Seife,  Einreiben  mit  5 — lOprocentiger  Salicyl-Kesorcin- Vaseline, 
Schwefelpinselungen ,  5  —  1  Oprocentige  Chry sarobinsalbenapplicationen ) 
in  ],  höchstens  2  Wochen  gelingt,  die  Afiection  scheinbar  vollständig 
zu  beseitigen.  Doch  bleiben  in  den  Hautfollikeln,  obwohl  der  Pilz  nicht 
tief  in  dieselben  eindringt,  fast  regelmässig  Sporen  zurück,  und  von 
hier  aus  kommt  es  nach  kurzer  Zeit  zu  Recidiven,  die  gewöhnlich  mit 
zahlreichen  isolirten  Herden  beginnen. 

S.  Erythrasma. 

Aehnlich  wie  die  Pityriasis  versicolor  ist  auch  das  Erythrasma 
eine  Pilzerkrankung,  die  sich  ausschliesslich  in  den  obersten  Hör n- 
schichten  der  Haut  localisirt,  nur  mit  ganz  geringen  Entzündungs- 
erscheinungen einhergeht  und  in  der  Regel  keinerlei  subjective  Be- 
schwerden oder  nur  unbedeutendes  Jucken  verursacht.  Es  erscheint 
in  Form  scharf  begrenzter,  blassrother  bis  dunkelbrauner, 
leicht  schuppender,  nicht  infiltrirter  Hautparthien  mit  wenig  er- 
habenen Rändern.  Yomehmlich  findet  es  sich  in  der  Genitocrural- 
falte,  hauptsächlich  bei  Männern,  seltener  in  den  Achselhöhlen  und 
an  anderen  Contactflächen  der  Haut.  Der  Verlauf  der  Affection  ist  ein 
ausserordentlich  schleichender,  meist  entsteht  sie  ganz  unmerkUch  und 
wird  häufig  nur  gelegen^ich  entdeckt.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  auf 
den  ergriffeneö  Parthien  zu  Intertrigo  und  Ekzemen. 

Für  die  Erkrankung  ist  offenbar  eine  ausgesprochene  Dispo- 
sition erforderhch,  und  ihre  üebertragung  ward  selbst  unter  Eheleuten 
fast  nie  beobachtet. 

Diagnose.  Die  Diagnose  stösst  kaum  jemals  auf  Schwierigkeiten, 
dadieLocalisation,  der  schleichende,  ohne  wesentliche  Beschwerden 
einhergehende  Verlauf,  das  Aussehen  der  ergriffenen  Parthien, 
schliesslich  der  Nachweis  der  Pilze  die  Affection  sicher  von  anderen, 
eventuell  in  Betracht  kommenden  Dermatomykosen,  besonders  Tricho- 
phytie und  Pityriasis  versicolor  unterscheidet.  Allerdings  gelingt 
der  Nachweis  der  Pilze  häufig  wegen  ihres  spärlichen  Vorhandenseins 
und  ihrer  Kleinheit  nicht  leicht. 

Therapie.  Die  Behandlung  ist  im  ganzen  dieselbe,  wie  bei  Pi- 
tyriasis versicolor;  durch  Bäder,  spirituöse  Waschungen  sowie 
desinficirende  und  leicht  schälende  Salben  in  schwacher  Con- 
centration  gelingt  es  gewöhnlich  schnell,  die  subjectiven  Symptome 
und  sichtbaren  Krankheitserscheinungen  zu  beseitigen.  Doch  pflegen 
auch  hier  Recidive  die  Regel  zu  sein. 

Während  über  die  bisher  genannten  drei  Affectionen  irgend  eine  Unsicher- 
heit über   ihr  klinisches  und  ätiologisches  Verhalten  nicht  besteht,  ist  bei  deo 
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folgenden  drei  Krankheiten  trotz  unendlich  viel  aufgewandter  Mühe  und  Sorgfalt 
eine  Sicherheit  in  der  Anffasenng  noch  nicht  erzielt  worden.    £&  handelt  sich  um 

1.  die  Grnby^sehe  Krankheit, 

2.  die  Trychophytosis  tonsurans  der  Kinder, 

3.  maculOse  und  circinäre  Formen  der  Trichophytosis  der 
Erwachsenen,  das  Kerion  celsi,  die  Sykosis  parasitaria  des 
Bartes. 

Zwar  hatte  Grnby  für  die  erst  genannte  Krankheit  1848  einen  von  ihm 
Mikrosporon  Auduini  ffenannten  Pilz  und  Malmsten  1846  für  die  beiden 
anderen  Formen  den  unter  dem  Namen  Trichophyton  tonsurans  bekannten 
Pilz  als  Ursache  beschrieben.  Es  war  jedoch  im  Laufe  der  Zeit  die  6  r  u  b  y*sche 
Entdeckung  und  die  Trennung  der  beiden,  den  Kopf  befallenden  Krankheiten 
(1.  und  2.)  vergessen  worden,  so  dass  alle  die  genannten  Affectionen  unter  dem 
Namen  Herpes  tonsurans  oder,  indem  man  den  Namen  des  Pilzes  zu  Grunde  legte, 
als  Trichophytosiit,  Trichophytia  bezeichnet  wurden.  Die  ungemein  grosse  kliniMhe 
Verschiedenheit  der  Krankheitsbilder  musste  aber  zu  Zweifeln,  ob  diese  ätiologische 
einheitliche  Auffassung  zu  Recht  bestünde,  Anlass  ffeben.  Zwar  konnte  man  sich 
noch  allenfalls  mit  der  Annahme  einer  wechselnden  Virulenz  der  in  den  einzelnen 
Fällen  übertragenen  Pilze  helfen  und  sich  so  plausibel  machen,  dass  Pilze  ein  und 
derselben  Art  bald  die  oberflächlichsten  schuppenden,  bald  die  tiefgreifenden 
knotigen  Entzündungsformen  produciren  kOnne. 

Es  wurde  aber  fernerhin  die  auffallend  verschiedene  geographische 
Verbreitung  der  einzelnen  klinischen  Formen  in  den  Kreis  der  Betrachtung 
gezogen,  und  cuese  muHste  zu  dem  Schlüsse  führen,  dass  nur  die  Verbreitung  ver- 
schiedener Pilze,  nicht  aber  leicht  in  einander  übergehender  Spielarten  ein  und 
desselben  Pilzes  die  Ursache  der  klinisch  scharf  getrennten  Affectionen  sein  könne. 
Wenn  beispielsweise  wir  in  Breslau  und  Schlesien  nie  und  nimmer  autochthone 
F&Ue  der  scheerenden  Kopfflechte  sehen  —  alle,  die  ich  gesehen  habe,  stammten 
direct  oder  indirect  aus  Paris  und  London  — ,  dagegen  in  grosser  Anzahl  alle 
übrigen  Formen  der  Trichophytie,  so  kann  man  daraus  nur  schliessen,  dass  bei 
uns  der  Pilz  oder  die  Pilze,  welche  die  Kopfkrankheit  erzeugen,  nicht  vorhanden 
sind,  denn  wenn  er  sich  aus  der  anderen  Pilzart  entwickeln  könnte,  so  wäre 
die  Gelegenheit  durch  Anwesenheit  dieser  anderen  Art  in  reichlichster  Weise  ge- 
geben. 

Absolut  beweisend  wäre  es  natürlich,  wenn  es  gelänge,  in  einwandsfreier 
Weise  verschiedene  Pilze  als  Ursache  der  verschiedenen  Krankheiten  nachzuweisen. 
Es  ist  Sabouraud*s  Verdienst,  in  einer  grossen  Anzahl  gediegener  Arbeiten 
diese  Fragen  studirt  zu  haben.  Die  von  ihm  gewonnenen  Resultate  sind  zwar 
nicht  in  allen  Einzelheiten  anerkannt,  aber  sie  scheinen  mir  doch  schon  so  weit 
sichergestellt,  dass  man  die  von  ihm  aufgestellten  Hauptsätze  acceptiren  darf,  um 
so  mehr,  als  seine  mykologische  Eintheilung  den  verschiedenen 
Affectionen  entspricht,  wie  ich  sie  oben  nach  klinischen  und 
geographischen  Gründen  aufgestellt  habe. 

Die  Hauptschwierigkeit  der  mykologischen  Forschung  besteht  in  dem  Fehlen 
dec  charakteristischen  und  unveränderlichen  Fructificationsor^^e,  welche  die  höheren 
Tballophyten  auszeichnet,  sodann  in  der  ungemein  grossen  Polymorphie  sowohl  des 
makroskopischen  und  namentlich  mikroskopischen  Verhaltens  der  Pilzculturen. 
Nach  unseren  Untersuchungen  wenigstens  ist  aas  makroskopische  Verhalten  (nament- 
lich auf  Kartoffelnährböden)  nicht  unbrauchbar,  um  einzelne  Varietäten  der  Pilze 
zu  unterscheiden. 

Nach  Sabouraud's  Untersuchungen  kommen  für  die  Classificirung  der  ver- 
schiedenen „Trichophytenpilze**  wesentli(m  in  Betracht: 

1.  Die  Art  der  Sporenbildung,  welche  sich  bald  innerhalb  der  Mycelföden, 
gleichsam  als  Theilung  derselben  vollzieht:  Endosporen;  bald  in  einer  Art  von 
Fruotification  am  Ende  der  Mycelien  oder  Myceläste:  Ectosporen. 

2.  Die  Grösse  und  Form  der  Sporen,  so  dass  er  von  Trichophyton  mikro- 
sporon und  Trichophyton  me^osporon  spricht. 

3.  Die  Beziehunff  der  Pilze,  Mycelien  und  Sporen  zu  den  Haaren.  Diejenigen, 
welche  in  das  Haar  sdbst  eindringen,  nennt  er  Endothrix-,  die  anderen  Ekto- 
thrizformen. 

Auf  Grund  dieser  Eintheilung  kommt  Sabouraud  zu  derselben  Trennung  . 
in  drei  srosse  Hauptclassen,  wie  wir. 

1.  Die  Gruby*sche  Krankheit  entsteht  durch  das  Mikrosporon  Auduini. 
Der  Pilz   findet   sich    in   feinen    und   gradlinig   angegliederten  Mycelien    in   den 
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Schuppen.  Tm  Haar  findet  sich  dasselbe  ßldige,  mit  winkligen  Aesten  versehene, 
in  grosse  Theilglieder  getheilte  Mycelwerk,  dessen  Endglieder  die  Cuticnla  des 
Haares  durchbohren  und  nun  um  das  Haar  herum  eine  dichte,  gänzlich  unregel- 
mässige Ansammlung  kleiner,  polyedrischer,  ektogener  Sporen  erzeugt.  Diese 
Sporenmasse  bildet  eine  graue  Rinde,  welche  das  gesammte,  in  der  Haut  steckende 
Haar  und  noch  einige  ]£llimeter  über  die  Hautoberfl&che  weg  mit  einer  grauen, 
schuppenartigen  Rinde  überzieht 

Die  Beurtheilung  dieses  Pilzes  ist  nach  Sabouraud  verhältnissmässig  ein- 
fach, da  selbst  in  Hunderten  von  Culturen,  die  er  von  Pariser  Fällen  angele^  hat, 
stets  ein  identisches  Wachsthum  sich  zeigte.  Botanisch  unterscheidet  er  sich  voll- 
kommen von  allen  Trichopbytonarten ,  speciell  ist  er  der  einzige  Pilz  der  bei 
Menschen  vorkommenden  Mykosen,  der  seine  ganze  Entwickelungsstufe  mit  externer 
Sporenbildung  auf  dem  menschlichen  Eöi*per  durchläuft.  Nach  Sabouraud  gehört 
er  in  die  Classe  der  Mucedineen.  Die  Krankheit  kommt  ausser  in  Paris  ungeheuer 
häufig  in  Frankreich,  England  vor,  während  sie  in  Italien,  Deutschland  n.  s.  w.  zu 
fehlen  scheint. 

Merkwürdijgerweise  haben  wir  weder  diese  Gruby'sche  Krankheit  noch  die 
andere,  den  Kopf  befallende  Form  der  Trichophytosis. 

üebrigens  kommt  die  Krankheit  bei  Thieren,  speciell  jungen  Pferden  vor 
und  hat  hier  ganz  dieselben  Charaktere,  wie  beim  Menschen. 

2.  Die  Trichophytosis  der  Kinderköpfe  wird  hervorgebracht  durch  das 
sogenannte  Trichophyton  endothrix,  d.  h.  Trichopbytonarten,  die  trotz  ge- 
wisser Varietäten  alle  das  Gemeinschaftliche  haben,  nur  innerhalb  der  Kopf- 
haare der  Kinder  vorzukommen.  Sabouraud  fand  bei  seinen  Unter- 
suchungen diesen  Pilz  nie  im  Bart  der  Erwachsenen  und  nie  bei  Thieren.  Im 
Haar  findet  man  reihenweise  angeordnete  Endosporen,  d.  h.  Theilglieder  der  in 
das  Haar  eingedrungenen  und  das  Haar  erfüllenden  Mycelfäden. 

3.  Alle  übrigen  Trichophytien  werden  erzeugt  durch  Trichopbytonarten, 
die,  wenn  sie  das  Haar  befallen,  entweder  rein  ektothrix  sind,  d.  h.  nur  ausserhalb 
des  Haarschafte«  wachsen,  oder  auch  neben  den  Ektothrix-  eine  Gndothrix- 
f 0  rm  darbieten.  Zwischen  diesen  beiden  Formen  —  solchen  mit  reinen  Ektothrix- 
und  solchen  mit  Ekto-Endothrixpilzen  —  besteht  also  zweifellos  eine  Verwandtschaft, 
nicht  aber  zwischen  reinen  Enaothrixformen  und  den  übrigen.  Die  Sporenbildung- 
ist  stets  eine  endogene,  d.  h.  in  Fäden  aufgereihte  Sporenmasse.  Stets  findet  man 
die  das  Haar  umgebende  Pilzmasse  als  üeberzug  um  die  ganze  Wurzel  des  Haares, 
nur  in  einem  kleinen  Bezirk  den  freien  Theil  des  Haares  umgreifend. 

Die  hier  genannten  Pilze  finden  sich  ebenso  bei  den  Trichophytien  der 
Thiere  (Esel,  Kalb,  Pferd,  Hund,  Katze),  mag  nun  die  Krankheit  von  Thier  auf 
Mensch,  oder,  was  sehr  viel  seltener  vorkommt,  in  umgekehrter  Richtung  über- 
tragen werden. 

Diese  Pilzform  findet  sich  beim  erwachsenen  Menschen  in  gleicher  Weise 
sowohl  in  den  Kopf-  und  Barthaaren,  wie  bei  den  Nägelerkrankungen  und  den 
Trichophytien  der  unbehaarten  Körpertheile.  Kinder  werden  dagegen  nur  ganz 
selten  von  diesen  Ektothrix-(Endothrix-)Pilzen  befallen.  Wird  zufäUig  doch  einmal 
ein  Kinderkopf  inficirt,  so  ist  das  klinische  Aussehen  der  erzeugten  Affection  gänz- 
lich verschieden  von  der  vorher  beschriebenen  Trichophytosis  tonsurans  der  Kinder, 
üebrigens  hat  die  Zusammengehörigkeit  gewisser  klinischer  Bilder  nach  Sabouraud 
mit  ihrem  geographischen  Vorkommen  eine  Analogie  in  der  Thatsache,  dass  alle 
diejenigen  Erkrankungen,  welche  nachgewiesenerweise  auf  eine  Infec^onsquelle 
zurückgeführt  werden  können,  dieselbe  Pilzart  darbieten.  Auch  hier  seigt  sich 
nichts  von  der  so  oft  angeschuldigten  Variabilität. 

Sicherlich  hat  jeder,  ebenso  wie  ich.  die  Empfindung,  man  sollte  zwischen 
den  beiden  geschilderten  Krankheiten  der  Kinderköpfe  (2.  und  3.)  und  der  wesent- 
lich bei  Erwachsenen  vorkommenden  Formen  eine  scharfe  radicale  Trennung  voll- 
ziehen und  beide  nicht  mehr  mit  demselben  Namen  Trichophytie  bezeichnen.  Nach 
Sabouraud  gehören  aber  doch  beide  Pilze,  welche  die  so  verschiedenartigen 
Krankheiten  hervorrufen,  derselben  GattuM*  der  Kryptogamen,  der  Trichophyton- 
art  an.  Sie  zeigen  beide  in  gleicher  Weise  am  Menschen  nur  die  Mycelfäden 
und  die  Mycel-  oder  Endosporen,  während  Ektosporen,  und  zwar  meist  in  der 
Form  von  doldenartigen  Auswüchsen,  sich  nur  bei  künstlicher  Züchtung  find^i. 
Trotz  aller  Verschiedenheit  im  Aussehen  der  Cultur  gehören  die  eben  geschilderten 
zwei  Species,  Endothrix  einerseits  und  Ektothrix  andererseits,  mit  ihren  jeweiligen 
sehr  zahlreichen  ünterabtheilungen  (die  wieder  in  der  Cultur  durch  die  Art  der 
Färbung,  Mycelbildung  etc.  verschieden  sind),  wie  Sabouraud  glaubt,   ein  und 
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derselben  Kryptog^amenfamilie :  Sporotricham-Botrytis  aus  der  Claese  der 
Mucedineen  an. 

Histologie.  Alle  die  genannten  Pilze  wachsen  nur  in  den  verhornten  Ge- 
bilden der  Haut,  also  Homschicht  der  Oberhaut,  Haarschafbund  innere  Wurzel- 
scheide  und  Nagelsubstanz.  Sie  vermögen  jedoch  neben  der  daselbst  erzeugten  mecha- 
nischen Auflockerung,  die  in  der  Homschicht  zu  Abschuppung  (, Pityriasis*),  in  den 
Haaren  zu  grosser  Brüchigkeit,  in  den  Nägeln  zu  Abblättenmg  und  Zertrümmerung 
führt,  durch  abgesonderte  chemische  Substanzen  auch  auf  die  Papillargefässe  ein- 
zuwirken und  (chemotaktisch)  zu  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  entzündlichen 
Processen  Veranlassung  zu  geben.  Am  ausgesprochenst^  sind  dieselben  bei  ge- 
wissen Trichophytieformen,  wo  es  zu  deutlicher  Entzündung,  Bläschenbildun^  und 
unter  Umständen  auch  zur  Bildung  ekzematöser  Processe  und  mit  Gewebsein- 
schmelzunff  einhergehender  Infiltrate  kommt.  Früher  glaubte  man,  dass  es  sich 
in  allen  solchen  Fällen  um  eine  Mischinfection  mit  pyogenen  £iterkokken  handeln 
müsse.  Es  ist  jedoch  sicher  nachgewiesen,  dass  auch  ohne  solche,  nur  durch 
Trichophytonpilze  eine  Vereiterung  und  Einschmelzung  zu  Stande  kommen  kann. 

Mehr  chronischer  Art  sind  die  entzündlichen  Infiltrationen  beim  Favus.  Nur 
als  vasomotorische  Irritabilität  der  Hautgefässe  äussert  sich  die  Gefässalteration 
bei  der  Pityriasis  versicolor. 

Entsprechend  wechselnd  sind  die  objectiven  und  subjectiven  Symptome  der 
einzelnen  AfiFectionen.  Während  die  Trichophytie  sehr  häufig  durch  Jucken  und 
Schmerzen,  infolge  der  entzündlichen  Processe  zu  argen  Störungen  Veranlassung 
gibt,  erscheinen  die  Formen  des  Favus,  der  Pityriasis  versicolor  und  des  Erythrasma 
nicht  als  , Erkrankungen*,  sondern  mehr  als  „Deformitäten*. 

Allgemeinstörungen  kommen  fast  nie  vor.  Geradezu  als  Curiositäten  sind 
Localisationen  des  Favus  auch  auf  der  Oesophagus-  und  Magenschleimhaut  beob- 
achtet worden. 

Symptomatologie.  Klinisch  ist  allen  Dermatomykosen  gemeinsam  der  Be- 
ginn der  sichtbaren  Hanteruption  in  einzelnen  kleinen  Herden,  die  entsprechend 
dem  centrifugalen  Pilzwachsthum  zu  grösseren  stets  kreisbogenartig  begrenzten 
Erankheitsbezirken  auswachsen.  Stossen  benachbarte  Kreise  aneinander,  so  con- 
fluiren  sie  und  bilden  sogenannte  serpiginöse,  mit  convezen  Kreisbogen  begrenzte 
Bezirke.  Da  während  des  Fortschreitens  nach  der  Peripherie  eine  Veränderung 
der  ältesten  centralen  Stellen  vorgegangen  ist,  ist  regelmässig  eine  Differenz  des 
Aussehens  zwischen  Centrum  und  Peripherie  zuerkennen.  Jedoch  ist  bei 
den  verschiedenen  Pilzkrankheiten  die  Art  der  centralen  Veränderung  verschieden. 

Der  Nachweis  der  Pilze  gelingt  fast  in  allen  Fällen  leicht  durch  Auf- 
hellung der  mit  Pilzen  vermengten  Hornzellen.  Sobald  letztere  durch 
verdünnte  Kalilauge  (1 :  10,0)  genügend  durchsichtig  geworden  sind,  sind  die  glänzen- 
den, grünlich  schimmernden  Mycelföden  meist  leicht  zu  erkennen.  Verwechse- 
lungen mit  Fetttropfen  oder  mit  den  Randlinien  der  aufgequollenen,  an  einander 
stossen  den  Homzeuen  sind  leicht  zu  vermeiden.  Haare  und  Nägel  bedürfen 
natürlich  längerer  Einwirkung  der  am  besten  erwärmten  Kalilaugenlösung.  Sehr 
ähnlich  in  Glanz  und  Aussehen  sind  elastische  Fasern;  doch  konmit  die  Möglich- 
keit, dass  es  sich  um  solche  handeln  könne,  nur  bei  der  Untersuchung  Granulations- 
und nekrotisirter  Gewebsmassen  bei  den  tiefen  Infiltrationen  der  Trichophytia  des 
Bartes  in  Betracht. 

In  solchen  Fällen  kann  man  eventuell  noch  Färbungen  der  Pilze  zu  Hülfe 
nehmen.  Für  Gewebsschnitte  genügt  dabei  im  allgemeinen  die  Anwendung 
der  Weiger tischen  Fibrinfärbung;  doch  gelingt  die  Darstellung  der  Mycelien  in 
den  Haaren  und  den  Hornschichten  auf  diese  Weise  nicht,  da  alle  Homgebilde 
bei  Anwendung  dieser  Tinctionsmethode  ebenfalls  gefärbt  bleiben.  Hier  empfiehlt 
sich  am  meisten  das  Verfahren  nach  den  Angaben  von  Pick  und  Waelsch,  d.h. 
nach  intensiver  Färbung  mit  Anilinwasser-Gentianaviolett  Anwendung  eines  Ge- 
misches von  5proc6ntiger  Jodkalilösung  und  Wasserstoffsuperoxyd  zu  gleichen 
Theilen  zur  Beizung  und  Anilinöl  mit  1  Procent  HCl  zur  Entfärbung  der  Horn- 
substanz,  welche  in  2 — 6 — 12  Stunden  beendet  ist.  [Siehe  Waelsch,  Zur  Anatomie 
des  Favus.    Archiv  für  Dermatologie  und  Syphilis,  Bd.  XXXI.] 

Manchmal  kann  auch  die  von  B ehrend  eingeführte  Chloroformprobe 
von  Werth  sein,  um  vereinzelte  pilzhaltige  Haare  aufzufinden  und  zu  entscheiden, 
ob  die  Affection  als  geheilt  betrachtet  werden  kann.  Alle  Haare,  in  welche  Tricho- 
phytonpilze eingedrungen  sind,  werden  nämlich  durch  diese  zerklüftet,  zersplittert 
und  dadurch  nach  Entfettung  durch  Chloroform  lufthaltig,  was  sich  in  einer  matten 
weisslichen  Vererbung,  welche  die  Haare  annehmen,   äussert.    Da  der  Favuspilz 
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in  der  Re^el  keine  derartige  Zerklüftung  der  Haare  hervorbringt,  so  tritt  diese 
weissliche  Yer^bung  bei  Fayushaaren  in  der  Regel  nicht  oder  wenigstens  nidit 
so  hochgradig  auf,  und  die  Probe  kann  daher  auch  bei  der  Differentialdiagnose 
zwischen  Favus  und  Trichophytie  in  seltenen  Fällen  Verwendung  finden. 

Infeoüonsmodiui.  IHe  meisten  Patienten  führen  die  Entstehung  der  oe- 
nannten  Trichophytiefomien  auf  eine  ^ Barbierstube "  zurück,  und  es  ist  kein  Zweirel. 
dass,  falls  einmal  Trichophytonpilze  in  einer  Barbierstube  sich  eingenistet  haben, 
durch  Gebrauch  ein  und  desselben  Pinsels  zum  Einseifen,  durch  nicht  genügend 
ffes&uberte  Handtücher  wirkliche  Epidemien  von  Sycosis  trichophytina  von  einer 
derart  verseuchten  Barbierstube  aus  sich  entwickeln  können. 

Daneben,  und  zwar  (nach  Sabouraud)  besonders  in  den  schwereren,  tief- 
greifenden Formen,  handelt  es  sich  auch  häufig  um  directe  Infecdon  der  Patienten 
von  erkrankten  Thieren  her.  In  der  That  scheinen  die  von  Thieren  stammenden 
Pilze,  wenn  sie  auf  den  Mensehen  übertragen  werden,  daselbst  lebhaftere  und 
ausgeprägtere  Entzündungs- ,  Eiterungs-  und  Erweichungserscheinungen  hervorzu- 
rufen, als  wenn  es  sich  um  Infection  von  Mensch  zu  Mensch  handelt. 

Sabouraud  hat  zwar  nachgewiesen,  dass  auch  eine  Art  saprophytischen 
Wachsthums  bei  den  Trichophytonpüzen  vorkäme,  doch  scheinen,  wenigstens  nach 
unseren  Erfahrungen,  die  beim  Menschen  vorkommenden  Erkrankungen  nicht  auf 
eine  Infection  gleichsam  aus  einer  miasmatisch  verseuchten  Oertlichkeit,  sondern 
fast  stets  durch  unmittelbare  üebertragung  von  Mensch  auf  Mensch,  oder  vom 
Thier  auf  Mensch  zu  Stande  zu  kommen. 

4.  Die  Oruby'scfae  Krankheit. 

Die  Erkrankung  findet  sich  nur  bei  Kindern  unter  15  Jahren,  da  in 
diesem  Alter  spätestens  eine  spontane  Heilung  eintritt  Auf  der  Kopfhaut  finden 
sich  mehrere  runde  oder  ovale,  scharf  begrenzte,  tonsurartige  Herde  von 
grauem  Ansehen.  Bei  näherer  Untersuchung  entdeckt  man,  dass  alle  Haare 
eines  Herdes  ganz  kurz  abgebrochen  und  mit  einer  die  Haare  umgebenden 
grauen  Scheide  umgeben  sind.  Die  Haut  der  Herde  ist  mit  graublättrigen  Schuppen 
bedeckt.  Versucht  man  die  Haare  mit  der  Pincette  herauszuziehen,  so  erhält 
man  nur  ein  Haarstück,  weil  die  Haare  auch  innerhalb  des  Follikels  abbrechen. 
Die  Krankheit  ist  in  zahlreichen  Herden  auf  dem  Kopfe  verbreitet,  kann  audi 
allenfalls  die  geeammte  Kopfhaut  befallen,  nur  selten  g^eht  sie  in  röthlich  schuppigen 
Flecken  auf  Stirn  und  Nacken  über.  Die  Krankheit  macht  keinerlei  Gom- 
plicationen,  da  sie  abfer  im  höchsten  Grade  contagiös  ist.,  ist  ihre  möglichst 
schnelle  Beseitigung  sehr  wünschenswerth ;  doch  ist  dieses  Ziel  nur  bei  äusserster 
Sorgfalt  zu  erreichen. 

5.  Tricliophytosis  tonsurans  der  Kinderliopfe. 

Man  kann  hier  drei  klinische  Varietäten  unterscheiden: 

1.  Es  finden  sich  multiple,  zerstreute,  kleine  und  g^sse  Herde,  innerhalb 
deren  gesunde  und  kranke  Haare,  letztere  allerdings  in  der  überwiegenden  Anzahl, 
durcheinander  stehen.  Die  Haut  ist  dabei  unverändert.  Die  kranken  Haare 
sind  einige  Millimeter  über  der  Hautoberfläche  abgebrochen  und 
zeigen  keinerlei  scheidenartige  Umhüllung.  Die  Haare  brechen  beim 
Epilationsversuch  gewöhnlich  ab. 

2.  Bei  der  zweiten  Form  sind  die  Haare  alle  dicht  an  der  Kopfhaut 
abgebrochen  und  der  Follikel  bisweilen  durch  ein  kleines  Schüppchen  verdeckt. 
Auch  hier  sind  zwischen  den  kranken  gesunde  Haare  erhalten.  Bisweilen  finden 
sich  auch  kleine  Gruppen  von  kranken  Haaren  isolirt  mitten  in  ganz  gesunden 
Bezirken. 

3.  Schliesslich  finden  sich  Herde,  weiche  wie  Alopecia  areata,  weiss,  glatt 
und  haarlos,  allenfalls  mit  einer  Lanugoschicht  bedeckt  sind.  Es  ist  diese  Form 
gewöhnlich  ein  Endstadium  oder  ein  Uebergangsstadium  zur  Heilung,  wenn  sämmt- 
liehe  kranken  Haare  beseitigt  sind.  Oft  finden  sich  am  Rande  noch  röthliche, 
schuppige,  die  eigentliche  Erkrankung  andeutende  Anzeichen. 
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Alle  diese  Formen  der  Trichophytie  (Ringworm  der  Engländer)  befallen 
wesentlich  die  EOpfe  von  Kindern,  doch  kann  die  Krankheit  sich  auch  bis  ins  er- 
wachsene Alter  hinziehen. 

Die  Therapie  der  beiden  eben  besprochenen  Kopfhauterkrankungen 
der  Kinder  ist  zur  Zeit  noch  ungeheuer  schwierig  und  erfordert  fast  jedesmal  eine 
monatelange,  ununterbrochene  Behandlung,  welche  nur  bei  sehr  grosser 
Sorgsamkeit  der  Eltern  ausserhalb  des  Hospitals  vorgenommen  werden  kann.  Die  un^ 
geheure  Verbreitung  der  Krankheiten  in  Paris  und  London,  die  namentlich  in  Paris 
eine  entsprechende  Menge  kranker  Kinder  den  Hospit&lem  zuftlhrte,  hat  zu  der 
Gründung  von  Schulen  für  diese  kopfkranken  Kinder  innerhalb  der  Hospit&ler  Ver- 
anlassung gegeben. 

Die  grosse  Schwierigkeit  der  Behandlung  besteht  darin,  dass  man  einmal 
ebensowenig  wie  beim  Favus  die  in  der  Tiefe  der  Haare  und  Wurzelscheiden 
steckenden  Pilze  durch  auf  die  Kopfhaut  applicirte  chemische  Mittel  vernichten 
kann  und  dass  man  das  beim  Favus  radical  helfende  Mittel,  die  mechanische  Ent- 
fernung der  Pilze  mit  den  Haaren  zusammen  durch  gewaltsame  Epilation  wegen 
der  Brüchigkeit  und  Morschheit  der  Haare  nicht  anwenden  kann.  Selbst  bei  ge- 
schicktester Einzelepilation  brechen  die  Haare  ab,  ohne  dass  es  gelingt,  die  tiefer 
sitzenden  inficirten  Schafttheile  zu  entfernen. 

Möglicherweise  wird  nach  dieser  Richtung  hin  die  Röntgenbestrahlung 
einen  entscheidenden  Umschwung  herbeiführen. 

Als  medicamentöse  Behandlung  sind  wesentlich  in  Gebrauch:  energische 
and  h&ufig  wiederholte  Einpinselungen  mit  Jodtinctur  und  die  methodische 
Application  von  crotonölhaltigen  Salben  und  Gelen.  Man  bezweckt  durch 
letztere  eine  eitrijge  Folliculitis  zu  erzielen,  um  mit  deren  Hülfe  die  kranken  Haare 
nebst  den  in  ihnen  enthaltenen  Pilzen  zu  eliminiren. 

Nach  unseren  Erfahi-ungen  am  Favus  würden  2—5 — lOpro centige  Pyro- 
gallussalben  vorzuziehen  sein,  da  sie  noch  sicherer  für  eine  Pilztödtung  am 
ganzen  Kopfe  sorgen.    Unna  empfiehlt  besonders  die  Chrysarobin behandlang. 

Bei  all  den  genannten  Methoden  sind  die  Haare  möglichst  durch  Rasiren 
ganz  zu  entfernen,  der  Kopf  täglich  und  regelmässig  energisch  zu  säubern  und 
durch  festsitzende  Verbände  absiuschliessen^  um  der  Weiterverbreitung  dieser  im 
höchsten  Grade  contagiösen  Affection  vorzubeugen. 

6.  Trichophytoslsfonnen,  wesentlieh  der  Erwachsenen. 

Mykologisch  zugehörig,  aber  vom  klinischen  und  pathologisch-anatomischen 
Standpunkt  aus  ausserordentlich  verschieden  sind  die  nun  zu  schildernden  Tricho- 
phytosisformen.  Während  in  den  vorausgehenden  zwei  Affectionen  die  wesent- 
liohsten  Erscheinungen  der  Erkrankung  in  der  Auflockerung  und  Zertrümme- 
rung der  Haare  lagen,  ist  hier  die  Entstehung  entzündlicher  Processe  in  der 
invadirten  Haut  das  Charakteristische.  Der  Grad  der  Entzündung,  wie  ihrer  Ver- 
breitung in  den  verschiedenen  Hautschiohten  ist  allerdings  ungeheuer  wechselnd. 
Höchst  wahrscheinlich  hängt  sie,  von  gewissen  individuellen  und  Altersverschieden- 
heiten  der  erkrankten  Personen  abgesehen,  in  erster  Reihe  davon  ab,  ob  die  Pilze 
direct  vom  Thier  oder  erst  nach  mehrfachen,  anscheinend  eine  Absehwächung  her- 
beiführenden Zwischeninfectionen  von  Mensch  zu  Mensch  auf  den  gerade  zu  unter- 
suchenden Kranken  Übertragen  worden  sind. 

Ueberall  sind  behaarte  Theile  stärkeren  entzündlichen  Folgeerscheinungen 
mehr  ausgesetzt  als  unbehaarte.  Die  schlimmste  Form  findet  man  daher  an  der 
Kopfhaut  (namentlich  wenn  Kinder  befallen  sind)  und  im  Barte  erwachsener 
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Mftnner,  weil  dann  der  entzündliche  Process  durch  die  in  die  Tiefe  der  Follikel 
eindringenden  Pilze  in  das  lockere  ünterhautbindegewebe  übertragen  wird  und 
dort  zu  mehr  oder  minder  mächtigen  knoten-  und  tumorartigen  Infiltraten  sich 
ausbildet 

Nebenher  werden  zufällige  Reize  und  Mischinfectionen  (namentlich  bei  be- 
stimmten Berufen:  Melkern,  Fleischern,  Viehtreibem  etc.)  einfache  Trichophytien 
compliciren  können.  Es  besteht  jedoch  nicht  der  geringste  Zweifel,  wie  ich  schon 
oben  betont  habe,  dass  Eiterungen  auch  allein  durch  solche  Trichophytonpilze 
hervorgerufen  werden  können.  Derartige,  durch  äussere  Umstände  verschlimmerte 
Trichophytien  finden  sich  namentlich  am  Handiilcken  und  am  Unterarme. 

Klinisch  zeigt  sich  eine  sehr  grosse  Verschiedenheit  der  erzeugten  Bilder. 
In  fortlaufender  Reibe  entwickeln  sich  die  harmlosesten  oberflächlichen  eiythe- 
mato-squamösen  Formen  bis  zu  den  tumorartigen  Formen  der  , Sycosis  barbae*^ 
und  des  «Kerion  celsi**,  dazwischen  alle  Formen  von  vesiculösen  und  pustulösen 
und  infiitrirenden  Dermatitisformen  aufweisend. 

Doch  kann  man  im  grossen  Ganzen  2  Hauptgruppen  unter- 
scheiden : 

A.  die  Trichophytieformen  der  Oberhaut; 

B.  die  in  die  Tiefe  greifenden  Formen;  letztere  wesentlich 
in  behaarten  Theilen. 

A.  Trichophytie  der  Oberhaut. 

Mehr  oder  weniger  über  die  Körperoberfläche  verbreitet,  zu- 
meist aber  in  der  Nähe  der  Bartgegend,  im  Gesicht,  am 
Hals,  oder  an  Händen  und  Unterarmen  finden  sich  spärliche 
oder  zahlreiche,  kleine  und  grosse,  scharf  begrenzte,  hellrothe 
Herde,  und  zwar  stets  in  Kreis-  oder  Ring-  oder  (bei  Ineinander- 
greifen benachbarter  Herde)  in  serpiginöser  Begrenzungsform. 
Schon  bei  verhältnissmässig  kleinen  Herden  besteht  ein  sehr  deut- 
licher Unterschied  zwischen  Centrum  und  Peripherie.  Letztere  zeigt 
die  frischen  Erkrankungsformen,  die  durch  das  Wachsen  der  Pilze 
in  der  Homschicht  hervorgerufen  werden.  Man  sieht  einen  leicht  er- 
habenen, röthlichen  Wall,  entweder  niu-  schuppend  oder  mit  bläschen- 
artiger Abhebung  der  oberen  Epithellagen.  Die  bläschenartige  Ab- 
hebung kann  eine  fortlaufende  Reihe  von  in  einander  fliessenden 
Efflorescenzen  darstellen,  oder  es  sind  einzelne  isolirte  Bläschen,  bis- 
weilen mit  gelblich  puriformem  Inhalt.  Im  Innern  dieses  entzündlichen 
peripheren  Walles  ist  die  Haut  entweder  ganz  glatt  und  höchstens 
mit  leichter  Pigmentation  abgeheilt,  oder  es  besteht  noch  eine  un- 
bedeutende Abschuppung.  Hin  und  wieder  aber  findet  man  mehrere 
concentrische  Kreise,  von  denen  die  centralen  je  einem  frisch 
recidivirenden  Eruptionsstadium  der  Krankheit  entsprechen. 

Seltener  findet  man  eine  gleichmässige,  entzündliche,  teigig-derbe 
Schwellung  des  ganzen  kreisförmigen  Bezirkes,  der  dann  gewöhnUch 
eine  grosse  Anzahl  kleinerer  und  grösserer  Pusteln  aufweist,  welche 
bald  nur  ganz  oberfiächlich  sind,  bald  tiefer  greifen.  Am  Rande  findet 
sich  aber  der  typische  bläschenartige  Saum,  wie  bei  gewöhnlichen 
Fällen.  In  gewisser  Weise  stellt  diese  klinische  Varietät  einen  Ueber- 
gang  zu  den  auf  behaarten  Körpertheilen  vorkommenden  infiitrirenden 
Formen  dar,  und  in  der  That  bedingt  meistens  auch  die  reichliche  An- 
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Wesenheit  von  Follikeln  mit  kräftigen  Wurzelhaaren   das  Uebergreifen 
der  Entzündung  in  die  Tiefe.    (Wahrscheinlich  gehSren  trotz  mangeln- 


den Pilzbefundes  manche  als  ,Folliculites  und  p^rifoUiculites  suppur^es 
et  conglom^r^es  en  placards"  bezeichneten  Affectionen  hierher.) 

Alle  die  eben  geschilderten  Formen  können  nun  auch  in  behaarte 
Parthien,  speciell  des  Gerichtes  und  Bartes  übergreifen,  ohne  dass  dabei 
die  sogleich   zu  schildernden  tiefgehenden  Intittrate   entstehen  müssen. 
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Ganz  bleiben  sie  bei  irgendwie  längerem  Bestehen  der  Affection  meist 
nicht  aus,  wenn  auch  die  Knotenbildungen  so  wenig  störend  heiror- 
tretea,  dass  man  die  Affection  im  grossen  Ghmzen  immer  noch  za  den 
oberflächlichen  Formen  rechnet.  Auch  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung der  makroskopisch  gesund  erscheinenden  Haare  zeigen  sieh 
sehr  weitgehende  Differenzen.  Bald  findet  man  nur  sehr  spariich  nadi 
langem  Suchen  in  einem  oder  dem  anderen  Haar  einige  Mjcelien.  bald 
mit  grösster  Leichtigkeit  an  jedem  Haar  reichlichste  Pilzfaden. 

Eine  besondere  Abart  der  Oberhauttrichophytie  ist  das  sogenannte 
Eczema  marginatum.  Während  dasselbe  in  Form,  Art  der  Ver- 
breitung und  Begrenzung  der  Herde  den  gewöhnlichen  eben  geschil- 
derten Trichophytien  entspricht,  ist  der  in  der  Haut  henrorgerofene 
Erkrankungsprocess  mit  sehr  yiel  ausgeprägteren  entzündlichen  Infil- 
trationen, Röthungen  und  Abschuppungen  yerbunden,  viel  mehr  an  das 
Aussehen  eines  acuten  ekzematösen  Infiltrates  erinnernd.  Der 
regelmässige  Nachweis  von  Pilzen,  speciell  in  den  Schuppen  an  der 
Peripherie,  lässt  an  der  Zusammengehörigkeit  dieser  Affection  mit  der 
Trichophytie  keinen  Zweifel.  Auffallend  ist  die  besondere  BeTorzugung 
der  unteren  Bauch-  und  Olutäalgegend.  Möglicherweise  sind 
besondere  Verhältnisse  der  Schweisssecretion  und  der  TalgdrQsenabsonde- 
rung  von  Einfluss  fQr  ihre  Entstehung. 

Starkes  Jucken  begleitet  bei  all  den  genannten  Affectionen  meist 
die  Eruption,  die  gewöhnlich  in  wenig  Tagen  zu  verhältnissmassig 
grossen  Kreisen  auswachsen  kann. 

Oewöhnlich  zeigen  alle  Herde  bei  einem  und  demselben  Kranken 
oder  bei  solchen  Kranken,  deren  Erkrankung  sich  nachweislich  auf 
dieselbe  Infectionsquelle  zurQckfQhren  lässt,  ungefähr  einen  gleichen 
Typus  in  der  (squamösen  oder  vesiculösen)  Entwicklung,  wie  in  der 
Intensität  der  Entzündung,  während  unter  den  einzelnen  Fällen  sonst 
eine  grosse  Verschiedenheit  des  Aussehens  bestehen  kann. 

Die  klinische  DiagnOBe  stützt  sich  wesentlich  auf  die  scharfe 
Begrenzung  der  kreisförmigen  Herde  und  die  Schnelligkeit  ihres  Ver- 
laufes ohne  jede  Störung  des  Allgemeinbefindens,  sowie  auf  die  mikro- 
skopische Untersuchung.  Bei  schuppigen  Formen  genügt  es,  mit  einem 
stumpfen  Messer  am  peripheren  Wall  den  schuppigen  Belag  durch 
Abkratzen  in  der  Richtung  vom  Centrum  nach  der  Peripherie  abzu- 
heben. Bei  den  bläschenförmigen  und  Herpesformen  trägt  man  besser 
mit  einer  kleinen  Hohlscheere  die  Bläschendecke  ab  und  hellt  diese  in 
Kalilauge  auf. 

Differentialdiagnostisch  kommen  in  Betracht  alle  die- 
jenigen Krankheiten,  welche  in  ähnlicher  Weise  kreisförmige,  scharf 
begrenzte,  peripher  wachsende  und  dabei  im  Centrum  sich  verändernde 
Herde  aufweisen. 

Die  Differenzen  bestehen  in  Folgendem: 

1.  Beim  Erythema  exsudativum  multiforme,  speciell  bei  der  ^Herpen 
circinatus*  genannten  Varietät  findet  sich  eine  multiple,  ans  kleinen  und  grosseren 
Herden  sich  zusammensetzende,  meist  unter  Fieber  entstandene  Eruption,  zusammen- 
gedrängt auf  die  typischen  Lieblingsstellen:  Streckseiten  der  Hände  und  Unter- 
arme, auch  der  Füsse,  Unterschenkel  und  Gesicht  gegenüber  den  spärlicheren,  oft 
nur  in  einem  Exemplar  vorhandenen,  dafür  aber  zu  handtellergprossen  Kreisen  aus- 
wachsenden Formen  der  Trichophytie.  Die  Farbe  ist  beim  Erythema  exsudativum 
blauroth,  namentlich  im  abheilenden  Centrum  geradezu  violett,  bei  der  Trichophytie 
hellroth  und  das  Centrum   ganz  blass  oder  auch  einfach  entzündlichroth.    Beim 
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Eryihema  exsndatiyum  besteht  ein  schmerzhaftes  Brennen,  bei  der  Trichophytie 
starkes  Jucken. 

2.  Bei  der  Psoriasis  sehen  wir  sehr  ausgeprägte,  grossblättrige  Schuppen- 
ansammlungen  r  darunter  eine  intensiv  roth  gefärbte  Fläche  g^enüber  den  ent- 
sprechenden  hellen ,  nur  mit  feineren  Schüppchen  bedeckten  Trichophytieerschei- 
nungen.  Fast  immer  finden  sich  multiple,  die  bekannten  Lieblingsstellen  ein- 
nehmende Herde  bei  Psoriasis,  bei  Trichophytie  mehr  vereinzelte,  ganz  andere 
Eörperstellen  bevorzugende  Kreise  und  Ringe.  In  den  meisten  Fällen  constatirt 
man  den  bereits  viele  Jahre  zurückreichenden  Verlauf  der  Psoriasiskrankheit ,  die 
Trichophytie  stellt  sich  dagegen  als  eine  plötzlich  aufgetretene  Erkrankung  dar. 

3.  Den  Lupus  erythematosus  unterscheidet  fast  immer  der  langsame, 
sehr  chronische  Verlauf,  die  centrale  Abheilung  mit  narbenartiger  Atrophie  und 
die  typische  Schmetterlingslocalisation  von  der  Trichophytie. 

4.  Die  Pityriasis  rosea  bedarf  einer  etwas  eingehenderen  Besprechung. 
Während  wir  diese  Krankheit  entsprechend  den  Schilderungen  Gibert's  als 
eine  eigene  Krankheitsform,  und  zwar  auch  als  Dermatomykose,  auffassen,  wird 
von  manchen  anderen  Autoren  (z.  B.  Kaposi)  diese  Erkrankungsform  immer  noch 
ni<^t  als  Morbus  sui  generis  anerkannt,  sondern  als  maculöse  Form  der 
Trichophytie  hingestellt  Unserer  Ansicht  nach  gibt  es  zwar  maculöse,  über 
die  Körperoberfiäche  in  einzelnen  kleinen  (erythemato-squamösen)  Herden  ver- 
breitete Formen  der  Trichophytie,  aber  sie  sind  von  der,  übrigens  viel  häufigeren, 
Pityriasis  rosea  Gibert  vollkommen  zu  trennen;  am  einfachsten  dadurch,  dass  bei 
letzterer  nie  ein  positiver  Pilzbefund  gelingt,  während  der  maculöscn  Form  der 
Trichophytie  früher  oder  später  ein  grösserer,  annulär  oder  serpiginös  auswachsen- 
der Herd  sich  entwickelt,  an  dessen  peripherem  Wall  in  typischer  Weise  der  Pilz- 
befund mit  Leichtigkeit  zu  erbringen  ist. 

5.  Die  mykotischen f  ekzemartigen  Dermaiitisformen  ähneln  am 
meisten  der  Trichophytie,  speciell  dem  Eczema  marginatum,  weil  auch  sie  bis- 
weilen in  isolirten  Herden  auftreten.  Von  vornherein  wird  die  Qleichmässigkeit 
der  Erkrankungsform  über  die  ganze  Kreisfläche  hin  ohne  Abheilen  im 
Oentrum,  also  ohne  Ringbildun^  mehr  für  die  mykotischen  Dermatitisformen 
sprechen,  während  andererseits  die  Existenz  eines  herpesartiffen  Bläschensaumes 
den  Verdacht  der  Trichophytie  nahe  legen  wird.  Oft  entscheidet  in  diesen  Fällen 
nur  die  genaue  mikroskopische  Untersuchung. 

6.  Schliesslich  sind  zu  erwähnen  die  annulären  und  serpiginösen 
Formen,  wie  sie  sowohl  der  papulösen  Frühsyphilin  (mit  ihrer  Lieblings- 
localisation  am  Nacken,  im  Gesicht,  am  Hals),  wie  der  tuberösen  Spät- 
Syphilis  zukommen.  Namentlich  erstere  ähneln  durch  ihre  Kreis-,  Ring-  und 
Guirlandenform  häufig  Trichophytonkreisen  etc.  Die  Diagnose  „ Syphilis*^  stellt 
man  gewöhnlich  auf  Grund  der  deutlichen,  im  abheilenden  Uentrum  zurückbleiben- 
den Pigmentining  und  der  ganz  andersartigen,  ins  Braune  gehenden  Dunkelfärbung 
der  Syphiliseruption.  Auch  ist  jedesmal  bei  annulär-papulösen  Frühformen  die 
Derbheit  des  R in gw alles,  bei  den  tuberösen  Formen  die  Grösse  und  Tiefe 
der  Infiltration  charakteristisch.  Auch  fehlt  das  die  Trichophytie  fast  immer  be- 
gleitende Jucken. 

Therapie.  Bei  der  Behandlung  dieser  Foimen  ist  die  Hauptauf- 
gabe die  Zerstörung  der  in  der  Oberhaut  sitzenden  Pilze.  Befinden 
sich  Haare  in  der  erkrankten  Hautparthie,  so  sind  diese  nach  Möglich- 
keit zuepiliren.  Besondere  Aufmerksamkeit  ist  darauf  zu  verwenden, 
dass  nicht  ganz  frische,  in  den  ersten  Anfängen  befindliche  Eruptionen 
in  der  Umgebung  grösserer  alter  Herde  der  Erkennung  und  damit  der 
Behandlung  entgehen. 

Eine  gewisse  äussere  Schwierigkeit  besteht  darin,  dass  die  an 
sich  harmlose  Eruption  ohne  Störung  des  Berufes  behandelt  werden 
soll,  während  ihre  so  überaus  häufige  Localisation  im  Oesicht  und  am 
Hak  die  Erfüllung  dieses  Wunsches  erschwert. 

Wir  verwenden  in  erster  Reihe  energische  Einpinselungen 
aller  kranken  Herde,  namentlich  der  am  meisten  gefährlichen  Rand- 
parthien,  mit  einer  Iprocentigen  Lösung  von  Sublimat  in  Tinct. 
Benzoes  (mit  nachträglicher  Einpuderung).    Je  nach  der  Empfindlich- 
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keit  des  Patienten  stellen  sich  bald  nach  einer,  bald  erst  nach  5 — 6  Ein- 
pinselungen entzündliche  Reizerscheinungen  ein.  Es  wird  dann  die 
Einpinselung  durch  irgend  eine  milde  Einfettung  ersetzt.  Vor  jeder 
Neueinpinselung  wird  die  Hautstelle  mit  Vaseline  oder  Coldcream  ge- 
reinigt. In  den  allermeisten  Fällen  ist  der  Erfolg  ausgezeichnet,  und 
das  Jucken  verschwindet  sofort.  —  Ferner  kommen  in  Betracht  ener- 
gische Einpinselungen  mit  Liquor  anthracis  compositus  (Stein- 
kohlentheer  mit  Salicyls'aure  und  Resorcin),  5procentige  Lösung  von 
Pyrogallussäure  in  Aceton,  eventuell  Chrysarobin.  Dies  Medi- 
cament  ist  zweifellos  von  ausgezeichneter  Wirksamkeit,  häufig  nur  wegen 
der  Verfärbung  an  frei  getragenen  Stellen  schwer  verwendbar.  Auch 
Bedecken  der  Krankheitsherde  mit  Chrysarobin-,  Pyrogallus-  oder  Queck- 
silberpflastermullen  leistet  oft  ausgezeichnete  Dienste. 

Von  äusserster  Bedeutung  ist  die  Prophylaxe,  d.  h.  die  Ver- 
hütung der,  wie  bereits  oben  bemerkt,  meistens  von  inficirten  Barbier- 
stuben ausgehenden  En-  und  Epidemien.  Gerade  an  Orten,  wie 
Breslau,  in  denen  früher  die  Trichophytie  zu  den  grössten  Seltenheiten 
gehörte  und  wo  neuerdings  von  Monat  zu  Monat  eine  Zunahme  der 
Frequenz  zu  constatiren  ist,  kann  man  die  Nothwendigkeit  derartiger 
Maassnahmen  studiren.     Dieselben  hätten  zu  bestehen: 

1.  In  eingehender  Belehrung  der  Barbiere,  Raseure  und 
Haarschneider  über  die  Bedeutung  und  die  Ursachen  der  Erkrankung. 
Sie  wären  auch  darauf  hinzuweisen,  dass  die  Erkrankten  einen  An- 
spruch auf  Schadenersatz  (Erwerbsunfähigkeit,  Behandlungskosten)  er- 
heben könnten. 

2.  In  der  Einführung  von  Desinfectionsmaassregeln  für  die 
benützten  Instrumente:  Messer,  Scheeren,  Kämme  und  Bürsten ;  in  dem 
Ersatz  von  Einseif ungspinseln ,  Puderquasten,  Handtüchern  etc.  durch 
Wattebäusche  und  Papierservietten,  die  den  mehrfachen  Gebrauch 
desselben  Gegenstandes  für  mehrere  Personen  von  vornherein  aus- 
schliessen. 

3.  In  der  Belehrung  des  Publicums.  Dasselbe  müsgte  ge- 
wöhnt werden,  sich  stets  nur  mit  seinen  eigenen  Utensilien  rasiren  und 
Haarschneiden  zu  lassen. 

So  häufig  aber  die  Nothwendigkeit  derartiger  Maassnahmen  von 
ärztlicher  Seite  schon  betont  worden  ist,  praktisch  ist  im  allgemeinen 
noch  recht  wenig  in  dieser  Beziehung  geschehen.  Ein  Anfang  ist 
hierin  jüngst  in  Hamburg  durch  eine  Bekanntmachung  von  Seiten 
des  Medicinalcollegiums  gemacht  worden.  Die  Friseure  und  Barbiere 
werden  in  derselben  auf  die  Vorsichtsmaassregeln ,  welche  sie  ihren 
Kunden  gegenüber  zu  befolgen  haben,  hingewiesen  und  gleichzeitig 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  sie  bei  Ausserachtlassen  dieser  Maass- 
nahmen im  Falle  der  Uebertragung  einer  ansteckenden  Krankheit  straf- 
rechtliche Verfolgung  zu  gewärtigen  haben. 


B.  Tiefgreifende  Formen  der  Trichophytie  an  behaarten  Theilen. 

Diese  Erkrankung  zeigt  sich  sowohl  auf  dem  behaarten  Kopf, 
unter  dem  Namen  Kerion  celsi  bekannt,  wie  im  Bart,  wo  sie  die 
(hyphogene)    „Sycosis   parasitaria"    (im  engeren   Sinne)  darstellt. 
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In  beiden  Fällen  bandelt  es  sich  um  Infection  der  Haare  und  eine 
von  hier  ausgebende  Infiltration  und  Erweichung  des  Bindegewebes. 
Das  klinische  Aussehen  beider  Formen  ist  etwas  verschieden. 

Bei  Kerion  celsi  sieht  man  auf  dem  behaarten  Kopf  meist 
einen  einzigen,  selten  mehrere  Herde  von  1—3  cm  im  Durchmesser, 
kreisrund,  l — 2  cm  erhaben,  mit  gerötheter  Haut  bedeckt,  in  welcher 
die  Haare  entweder  ganz  fehlen  oder  in  einzelnen  eitrig  belegten 
Löchern,  welche  in  die  Tiefe  der  Geschwulst  führen,  stecken.  Durch 
Druck  auf  die  gescb wulstartige  Erhebung  kann  man  aus  den  gewöhn- 
lich io  grösserer  Anzahl  vorhandenen ,  der  Haut  das  Ausseben  eines 
Siebes  verleihenden  Löchern  Eiter  und  erweichte  Gewebsmassen  heraus- 


SyCOBiB  „poTBaitar 


pressen.  Letztere,  wie  die  Haare,  enthalten  Pilze,  die  mikroskopisch 
wie  namentlich  auch  auf  dem  Wege  der  Cultur  leicht  nachzuweisen 
sind.  Oft  finden  sich  bei  Culturversuchen  neben  den  Trichophytonpilzen 
Staphylokokken ;  letztere  können  aber  fehlen,  was  darauf  hindeutet,  dass 
die  Trichophytonpilze  allein  die  Gewebser weichung  und  Vereiterung 
herbeifuhren  können. 

Im  Bart  finden  sich  mitunter  ebenfalls  kerionähnliche  Processe. 
das  heisst  scharf  abgesetzte  entzündliche  Infiltrationen  mit  multipler 
siebartiger  Durchlöcherung  der  Hautdecke.  Häufiger  sind  hier  jedoch 
derbe,  bis  apfelgrosse  Tumoren,  die  zur  Hälfte  als  deutliche 
^feigen" ähnliche  Gewächse  die  Oberfläche  überragen,  — 
daher  der  Name  .Sycosis'  (tö  oOäov  =  die  Feige)  —  theils  in  die 
Tiefe    als    mächtige   Infiltrationen    sich    hinein    entwickeln. 
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Besteht  eine  derartige  Sycosis  schon  längere  Zeit,  so  finden  sich  neben 
älteren  grossen  Tumoren  kleinere  und  flachere  Infiltrate,  je  nach  der 
Dauer  des  Processes  an  der  einzelnen  Stelle.  Benachbarte  können 
confluiren  und  auf  diese  Weise  die  ganze  Kinngegend  zu  einer  gleich- 
massigen,  unregelmässig  höckrigen  Geschwulstmasse  umwandeln.  Die 
Oberhaut  der  Knoten  ist  geröthet  und  meist  nur  schuppig :  doch  kommt 
es  auch  zu  oberflächlichem  Nässen  und  Eitern,  eventuell  zur  Perfo- 
ration, wenn  in  der  Tiefe  die  Gewebserweichung  deutlich  entwickelt 
ist.  Von  einer  wirklichen  Eiterbildung  ist  meistens  keine  Rede.  Neben 
diesen  in  der  Bartgegend  vorhandenen  Infiltraten  finden  sich  oft  dicht 
daneben  am  Halse  oder  im  Gesicht  ganz  oberflächliche  er3rtheraato- 
squamöse  Formen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  ist  leicht  für  jeden,  der  auch  nur  ein 
einziges  Mal  derartige  Formen  gesehen  hat.  Wenn  durch  unzweck- 
mässige Maassregeln  die  Oberhaut  zum  Nässen  und  zu  Eiterung  ge- 
bracht ist,  kann  vorübergehend  der  Verdacht,  dass  es  sich  um  eine  bös- 
artige Granulationsgeschwulst  oder  um  einen  sarkomartigen  Tumor 
handele,  entstehen.  Doch  wird  die  typische  Localisation  in  der  Bart- 
gegend oder  auf  dem  Kopfe  die  Untersuchung  der  Haare  und  damit 
fast  immer  die  richtige  Diagnose  herbeiführen. 

Therapie.  Der  bisweilen  über  viele  Wochen  sich  hinziehende 
Verlauf  der  Knoten  und  Infiltrate  legt  die  Versuchung,  durch  ener- 
gische chirurgische  Eingriffe :  Incision  und  Auskratzimg  die  Verhärtung 
und  Knotenbildung  schnell  zu  beseitigen,  nahe.  Es  ist  jedoch  zu  be- 
denken, dass  es  stets  gelingt,  die  Infiltration  zum  Rückgang  ohne  eine 
oberflächliche  Verletzung  und  Narbenbildung  der  Haut  zu  bringen. 
Man  wird  also  therapeutische  Eingriffe,  welche  Narben  erzeugen,  auf 
das  äusserste  beschränken  müssen. 

Wir  behandeln  derartige  Fälle  in  folgender  Weise: 

1.  Möglichste  Epilation,  sei  es  mit  der  Pincette,  sei  es  mit 
Zuhülfenahme  der  Röntgenbestrahlung.  Bei  letzterer  kommt  neben  der 
Entfernung  der  Haare  und  der  in  diesen  befindlichen  Pilze  die  reactive 
Entzündung  als  Heilfactor  mit  in  Betracht.  Sobald  die  Haare  sich 
leicht  nach  mehrfachen  Röntgenbestrahlungen  entfernen  lassen,  werden 
verwendet  a)  feuchte  Verbände  mit  essigsaurer  Thonerde  1:4,0,  mit 
Lösungen  von  Sublimat  1:3000,0—1000,0,  mit  Kalilauge  1:10000 
bis  1  :  1000  und  mit  Spiritus  70 — 96  Procent,  b)  Salbenverbände, 
am  besten  mit  üngt.  vaseline  plumbicum,  dem  5 — 10  Procent  Acidum 
salicylicum  und  20 — 40  Procent  Ichthyol  zugefügt  sind. 

Die  Wirkung  der  feuchten,  wie  Salben  verbände  wird  durch  mög- 
lichst heisse  dauernd  applicirte  Umschläge  sehr  wesentlich  unterstützt. 
Später  kann  man  die  feuchten  und  Salbenverbände  durch  das  bequemere 
Bedecken  mit  Quecksilberpflastermull  ersetzen. 

Scarification  der  Knoten  unterstützt  die  durch  die  Verbände 
angeregten  Resorptionsvorgänge  in  ausgezeichneter  Weise.  Incision 
und  Auskratzung  der  in  der  Tiefe  befindlichen  Erweichungsmassen  sind, 
wie  gesagt,  meist  entbehrlich. 

Bei  Kerion  celsi  ist  im  grossen  Ganzen  dieselbe  Therapie  an- 
zuwenden. Besonders  erfolgreich  fand  ich  Bestreuung  des  ganzen  Kno- 
tens mit  Calomel  mit  nachträglicher  Application  von  in  Kochsalzlösung 
getränkten  feuchten  Verbänden. 
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Die  durch  die  Trichophytonpilze  erzeugten  Nägelerkrankungen 
(Onychomykosis)  geben  ein  ungemein  verschiedenes  Bild.  Mit  mehr 
oder  weniger  starker  Verdickung  und  Hyperkeratosis  zeigt  sich  eine 
totale  Zertrümmerung  und  Abblätterung  der  Nagelsubstanz,  derart, 
dass  schliesslich  auch  eine  starke  Verdünnung  des  Nagels  resul- 
tii'en  kann. 

Viele  Autoren  haben  eine  sehr  eingehende  Beschreibung  dieser 
Varietäten  gegeben.  Ich  glaube  um  so  eher  auf  eine  solche  verzichten 
zu  sollen,  als  es  bei  jeder  Form  der  Nagelerkrankung  die  erste  Auf- 
gabe ist,  durch  Untersuchung  der  abgekratzten  Partikelchen  die  An- 
oder Abwesenheit  von  Pilzen  zu  erweisen.  Jedenfalls  ist  die  mikro- 
skopische Untersuchung  nicht  nur  die  einfachste,  sondern  auch  die 
sicherste  Methode,  um  zu  einer  sicheren  Diagnose  zu  gelangen. 

Therapie  der  Onychomykosis.  Zur  Behandlung  dfhften  sich 
am  meisten  protrahirte  Bäder  in  1 — 2  pro  miliiger  Sublimat- 
lösung mit  möglichster  mechanischer  Entfernung  der  brüchigen 
Nägelmassen  empfehlen.  Zwischen  den  Bädern  sind  Einwickelungen 
mit  Salicylseifenpflaster  oder  Quecksilberpflaster  zu  appliciren. 
Das  Pflaster  muss  vor  dem  Bade  natürlich  sorgTältig  mit  Aether  und 
heissen  Seifenwaschungen  entfernt  werden. 

Bei  der  Persistenz  dieser  Nägelerkrankungen  muss  für  die  dauernde 
Bedeckung  der  Nägel  gesorgt  werden,  damit  nicht  von  ihnen  aus  immer 
von  neuem  Recidive  auf  der  Haut  oder  Kopfhaut  zu  Stande  kommen. 

7.  Tinea  imbrieata  tropica. 

Eine  besondere  Form  der  Trichopby tosis ,  wahrscheinlich  eine  Mycosis  sui 
generis  ist  die  Tinea  imbricata  (Tokelau  Ringworm),  welche  als  eine  der  Tricho- 

Shyüe  änsserlich  ähnliche  Hauterkrankung  in  den  Tropengegenden,  besonders  auf 
en  Fidschiimsebi  endemisch  vorkommt  und  von  Manson  znerst  beobachtet  und 
beschrieben  worden  ist.  Sie  ist  charakterisirt  durch  die  Bildung  concentrischer 
Ringe,  welche  sich  peripherwärts  ausdehnen  und  über  den  ganzen  Körper  aus- 
breiten können.  Die  Ringe  zeigen  nur  geringe  EntzQndungserscheinunffen  und 
leichte  Yesikelbildung,  dagegen  zum  Unterschied  von  Trichophytie  grossblättrige 
lamellöse  Schuppnng.  Die  Krankheit  geht  im  acuten  Stadium  häufig  mit  hohem 
Fieber  und  starken  Allgemeinsymptomen  einher,  pflegt  in  der  Regel  nach 
Monaten  abzuheilen,  kann  jedoch  auch  lange  ohne  alle  Tendenz  zur  Heilung  oestehen 
bleiben.  Manson  konnte  in  den  Schuppen  einen  dem  Favus  und  dem  Tricho- 
phytonpilz  ähnlichen  Mycelpilz  als  Erreger  der  Krankheit  nachweisen,  durch  dessen 
Verimpfung  auf  andere  Individuen  es  gelang,  die  gleiche  Krankheit  hervorzurufen, 
während  auf  dieselbe  Person  verimpfte  Trichophytonpilze  typische  Trichophytie 
zur  Folge  hatten. 

Die  Therapie  besteht  in  denselben  Maassnahmen,  wie  wir  sie  bei  der 
Trichophytie  der  Oberhaut  kennen  gelernt  haben. 
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Den  aufgezählten  Krankheiten,  deren  mykotische  Natur  durch  den  Nach- 
weis der  die  Krankheit  erzeugenden  Pilze  mit  Sicherheit  erbracht  ist, 
schliessen  sich  einige  Krankheiten  an,  die  ihrem  ganzen  Verlauf  und  klini- 
schen Aussehen  nach,  wie  wir  glauben,  gleichfalls  den  mykoti- 
schen Hautkrankheiten  zuzuzählen  sind,  obgleich  der  Beweis,  dass 
Pilze  die  Krankheit  erzeugen,  bis  jetzt  nicht  erbracht  ist. 

Wir  rechnen  in  diese  Gruppe  von  Dermatomykosen  mit  zur  Zeit  noch  un- 
bekannter Aetiologie: 

1.  die  Psoriasis, 

2.  die  Pityriasis  rosea, 

3.  mykotische  Dermatitisformen,  oft  auch  als  psoriasiforme  , Ekzeme', 
„seborrhoische  Ekzeme",  „ekzematoide  Mykosen"  etc.  bezeichnet. 

Ich  habe  sogar  den  Liehen  ruber  angeschlossen,  weil  mir  vieles  dafür 
zu  sprechen  scheint,  dass  er  durch  Infection  zu  Stande  komme. 

8.  Psoriasis. 

Die  Psoriasis  ist  eine  chronisch  verlaufende  Hautkrankheit.  Es 
entstehen  intensiv  hell-  und  gesättigt  rothe,  sehr  schnell  mit  weissen 
hellglänzenden    Schuppen    .sich    bedeckende    Plaques    von   rundlicher 
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Form,  welche  mit  allerkleinsten,  kaum  stecknadelkopfgrossen  Efflorea- 
eenzen  beginnen  und  zu  mehr  oder  weniger  grosse  TheQe  der  Körper- 
haut bedeckenden  Kranklieitsäächen  anwachsen,  durch  Confluenz  selbst 
universelle  Ausbreitung  herbeiführen  können.  Kann  mau  auch  mikro- 
skopische Anzeichen  von  Entzündung  nachweisen,  so  fehlen  doch  die 
klinischen  Symptome  einer  „EutzUndung":  es  fehlen  Schmerz  und 
HitzegefQlü ,   wie   Exsudation   und    Transsudation :   Psoriasis  nässt  nie. 

Fi«.  47. 


Die  Verdickung  ist  bei  jüngeren  Stellen  nur  eine  scheinbare,  die  Haut 
bleibt  normal  faltbar.  Nimmt  man  eine  frische  Psoriasisplaque,  z.  B.  an 
der  sehr  dünnen  und  faltbaren  Cutis  penis,  zwischen  die  Finger,  so 
wird  man  auch  nicht  den  geringsten  Dicken  unterschied  der  kranken 
Hautstelle  gegenüber  der  gesunden  Nachbarschaft  constatieren  können. 
Im  mikroskopischen  BiUle  Ündet  man  eine  bedeutende Terbreiterung  des 
Stratum  corneum,  wobei  es  aufRLIH,  daes  in  den  tieferen  Schichten  Überall  deut- 
lich fUrbbare  Kerne  enthalten  sind.  Das  Stratuw  Malpighii  ist  gleichfalle  verdickt 
nnd  zeigt  lebhafte  Proliferati od scrsch einungen.  Die  Papillea  sind  vergrSaiiert,  ge- 
quollea  und  ödematös  durchtränkt,  im  Corium  sieht  man  um  die  gut  gefflilten 
Geilase   verbal  in  isamässig  geringe    Zellinfiltration.     Bei    ülteren   Plaques  ist   das 

Hmdbueh  dar  praktischen  Meflicin.    III      S  32 


498  Krankheiten  der  Haut 

Corium  mehr  verdickt  nnd  reichlicher  infiltrirt.  Die  Gef^sae  sind  erweitert,  und 
et  beaUht  eine  seringe  serfiee  Trajissudation  nnd,  ebenso  wie  in  den  epidermidalen 
Schichten,  reichlichere  Piinnentatioaen. 

Niich  den  Untersuchungen  Munro's  (Annalee  1898  S.  961  und  Brit  Jonrn. 
of  Denn.  1900  S.  63)  und  Kopytowski'B  (Ännales  18Ö9  Nr.  8/9,  S-  765)  berteht 
die  Primär1B«ion  in  oberflächlich  in  der  Haut  liegenden  miliaren  AbecesBen,  die 
sie  dtroh  äoBsere  Einwirkunsen  (vielleicht  durch  eisen  Pili)  entstanden  glauben. 
Die  Abnormitäten  in  der  Terhomung  sind  ihrer  Meinung  nach  secnnd&re. 

Cbarakteristiach  fUr  die  Psoriasis  ist  die  Farbe  der  Herde. 
Unbehandelte  Psoriasis   zeigt   eine    weisse,    perlmutterglänzende, 

Fig.  48. 


weil  absolut  trockene  Schupiienauflagerung,  die  schon  durch  einfaches 
Darüberstreichen  in  grossen  Fetzen  abstreifbar  ist.  Bei  hochgradig 
befallenen  Psoriatikern  kann  man  jeden  Morgen  betrüchtliche  Schuppen- 
fetzen im  Bett  auffinden.  Hat  man  die  obersten  Schuppenlagen  eines 
Herdes  entfernt,  so  stösst  man  auf  ein  fester  haftendes,  feuchtglän- 
zendes Häutchen,  das  man  als  ein  zusammenhängendes  Ganzes  ab- 
ziehen kann.  Kratzt  man  noch  etwas  schärfer,  so  gelingt  es  ohne  jede 
Mühe,  eine  Psoriasisstelte  /um  Bluten  y.n  bringen.  Presst  man  die 
Psoriasisstelle  wie  eine  Falte  zwi.schen  den  Fingern,  so  sieht  man  in 
isoiirten  Punkten  minimale  Bluttröpfchen  zum  Vorschein  kommen. 
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Dieses  Symptom  entspricht  der  in  der  intensiven  Röthe  sich  aus- 
drückenden starken  Hyperämie  und  der  oberflächlichen,  durch  keine 
zelligen  Infiltrationen  geschützten  Lagerung  der  erweiterten  und  ver- 
längerten Papillargefässe.  Das  Roth  ist  ein  besonders  intensives,  ge- 
sättigtes und  hat  den  hellen  Charakter  des  arteriellen  Blutes.  iSur 
wo,  wie  an  den  Unterschenkeln,  ungünstigere  Circulationsverhältnisse 
vorliegen,  ist  auch  die  Farbe  der  Psoriasis  mehr  eine  der  Stauungs- 
hyperämie entsprechende  bläuliche. 

Die  Form  der  Psoriasisefflorescenzen  ist  eine  rundliche;  von 
den  kleinsten  bis  zu  den  grössten  Herden  sieht  man  überall  entweder 
kreisförmige  Scheiben  oder  Ringe,  welche  ein  gesundes  Centrum 
eiaschliessen,  oder  mit  serpiginösen  Rändern  begrenzte  grosse  Plaques, 
oder  Kreisbogen,  welche,  in  einander  zusammenfliessend,  Gyri  bilden. 
Eine  Menge  Bezeichnungen:  Psoriasis  punctata y  guttata,  nummularis^ 
gyrata,  annularis,  figurata,  geographica  etc.  etc.  entsprechen  diesen 
verschiedenen  Wachsthumsfornien.  Dabei  haben  wir  es  überall  mit  ver- 
hältnissmässig  groben  Formen  zu  thun.  Hat  die  Einzelefflorescenz 
erst  einmal  einen  gewissen  Durchmesser  (von  circa  1  cm)  erreicht,  so 
wird  diese  Eigenschaft,  stets  breite  Formen  anzulegen,  auch  späterhin 
bei  den  Ringen,  Gyrusformen  festgehalten.  Atypisch  und  selten  sind 
die  Formen,  in  welchen  ganz  schmale,  wenige  Millimeter  breite  Streifen, 
die  sich  zu  Kreisen  und  Ringen  vereinigen,  vorkommen. 

Die  Efflorescenzen  können  an  jeder  beliebigen  Stelle  des  Körpers 
auftreten.  Es  gibt  jedoch  bestimmte  Lieblingslocalisationsstellen, 
die  bei  beginnender  Psoriasis  die  ersten,  bei  abheilender  Psoriasis  die 
letzten  und  bei  reichlich  disseminirter  Psoriasis  die  entwickeisten  Herde 
der  Hautaffection  darstellen.  Solche  Lieblingslocalisationsstellen  sind  die 
Streckseiten  der  Extremitäten,  die  über  dem  Kreuzbein  ge- 
lagerten Hautparthien  und  die  Kopfhaut.  Auch  sonst  werden  im  all- 
gemeinen die  Streckseiten  eher  und  stärker  befallen  als  die  Beugeseiten. 
Auch  sind  hier,  namentlich  an  den  unteren  Extremitäten,  die  Herde  selbst 
den  energischsten  Behandlungsmethoden  gegenüber  ungemein  resistent. 
Das  Vorkommen  der  Psoriasis  an  der  Vola  manus  und  Planta  pedis  ist 
selten,  aber  doch  öfters  beobachtet.  Vielleicht  entspricht  diese  Locali- 
sation  an  den  Streckseiten  der  Gelenke,  wo  es  sich  also  um  Stellen 
handelt,  die  häufigen  Druck-,  Stoss-  und  Zerrungseinflüssen  ausgesetzt 
sind,  einer  bei  Psoriatikem  stets  gemachten  Erfahrung,  dass  überhaupt 
äussere  Reize  und  Läsionen  eine  Eruption  psoriatischer  Efflorescenzen 
hervorrufen  können.  Zufällige  Risse,  Bisse,  die  Schnitte  von  Schröpf- 
kopfschneppem,  lineare,  durch  Kratzen  erzeugte  Wunden,  Striae  gravi- 
darum ergeben  demgemäss  oft  ganz  merkwürdige,  dem  jeweiligen 
Trauma  entsprechende  Formen  und  Localisationen  von  Psoriasisherden. 
Hierher  gehören  wohl  auch  die  streifenförmigen  Eruptionen  in  Voigt- 
schen  Grenzlinien. 

Nach  Köbner  (Dermatol.  Zeitschr.  1900,  VIT,  S.  238)  entwickelt  sich  nur  dann 
die  Psoriasis  an  den  lädirten  Stellen,  wenn  das  Trauma  den  Papillarkörper  mit 
getroffen  hat  und  die  Psoriasis  seihst  noch  im  Wachsthums-  und  Kvolutionsstadium 
sich  befindet. 

Von  manchen  —  nach  meinen  Erfahrungen  durchaus  zuverlässigen  —  Patienten 
wird  übrigens  auch  der  erste  Ausbruch  der  Krankheit  auf  ein  Traama  zurOck- 
gefQhrt,  und  zwar  mit  Beginn  der  Eruption  an  der  lädirten  „inficirten*  Hautstelle. 
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Gewisse  Veränderungen  erfahrt  dieses  eben  skizzirte  Bild  einer 
frischen,  nicht  zu  lange  Zeit  bestehenden  Psoriasis,  wenn  es  sich  um 
eine  chronisch  werdende,  sogenannte  „inveterirte"  Form  handelt. 
Die  in  den  Anfangsstadien  ganz  unbedeutenden,  nur  mikroskopisch 
nachweisbaren,  entzündlichen  Vorgänge  verstarken  sich  dann  zu  derben, 
festen  Infiltrationen,  welche  das  ganze  Hautgewebe  durchsetzen  und 
damit  zu  festen  und  unelastischen  Schwarten  Veranlassung  geben.  Diese 
Formen  inveterirter  Psoriasis  sind  ungemein  schwer  zu  beseitigen  und 
machen  hochgradige,  subjective  Beschwerden,  zumal  sie  mit  besonderer 
Vorliebe  an  denjenigen  Körperstellen  sitzen,  vielleicht  sich  gerade  dort 
herausbilden,  wo  am  meisten  Elasticität  und  Dehnung  der  Haut  für 
die  Bewegungen  des  Körpers  und  der  Extremitäten  nothwendig  ist :  an 
den  Beugeseiten  der  Gelenke,  an  den  Streckseiten  der  Hände  und  Finger. 
Die  Starrheit  und  Undehnbarkeit  der  Haut  führt  besonders  an  den 
Händen  leicht  zu  tiefen,  sehr  schmerzhaften  Einrissen,  ja  zu  völliger 
Unbeweglichkeit.  Je  dicker  die  Schuppen  auf  der  Haut  liegen,  um  so 
störender  ist  natürlich  eine  solche  Psoriasis.  —  Bei  universellen  Formen 
führt  die  Starrheit  der  Haut,  Dicke  der  Schuppenauflagerung  oft  zu 
Bettlägerigkeit,  weil  die  Patienten  weder  ihre  Gliedmaassen  ausstrecken, 
noch  sonst  ordentlich  gebrauchen  können. 

Jucken  ist  im  allgemeinen  mit  der  Psoriasis  nicht  verbunden. 
Nur  wenn  eine  reichliche  frische  Eruption  sich  entwickelt,  ist  fast 
immer  sehr  starkes  Juckgefühl  vorhanden.  Da  die  Psoriasis- 
efflorescenzen ,  wie  wir  oben  gesehen,  leicht  bluten,  so  ist  es  begreif- 
lich, dass  in  diesem  Stadium  viele  zerkratzte  Psoriasisherde  nicht  mit 
weissen,  glänzenden  Schuppen,  sondern  mit  schwarzbraunen,  vertrock- 
neten Blutkrusten  bedeckt  sind. 

Eine  besondere  Beachtung  verdient  die  Psoriasis  des  Kopfes, 
wie  gesagt  eine  Lieblingsstelle  der  Psoriasis.  Sehr  auffällig  ist,  dass 
man  trotz  kolossalster  Schuppenmassen,  welche  einzelne  Stellen  oder 
die  ganze  Kopfhaut  in  fest  anhaftenden,  mörtelartigen  Schwarten  be- 
decken, meist  einen  vollkommen  erhaltenen,  sehr  reichlichen  Haarwuchs 
findet.  Es  geht  daraus  hervor,  dass  derjenige  Theil  der  Haut,  welchem 
die  Ernährung  der  Haare  resp.  Haarwurzeln  obliegt:  das  Bindegewebe, 
an  dem  psoriatischen  Krankheitsprocess  nicht  betheiligt  ist.  Die 
Psoriasis  ist  eben  keine  dem  „Ekzem"  analoge  entzündliche  Krank- 
heit des  Bindegewebes,  sondern  eine  Epithelkrankheit. 

Die  Haare  selbst  zeigen  keine  Ernährungsstörungen.  Dagegen 
findet  man  sehr  häufig  Ernährungsstörungen  der  Nägel,  Rissig- 
und  Brüchigwerden,  Abblätterung  etc.,  ja  sogar  Ausfall.  Als  specielle 
Form  der  Nägelerkrankung  bei  Psoriasis  scheint  eine  mit  kleinen 
grübchenförmigen  Tüpfelchen  einhergehende  Form  vorzukommen. 

Die  Leukoplakie,  resp.  die  sogenannte  „Psoriasis**  der  Schleim- 
haut steht  meiner  Erfahrung  und  Ueberzeugung  nach  mit  der  Psoriasis 
in  keiner  Beziehung.  Einige  Autoren  (z.  B.  Schütz,  Rasch,  Lissauer) 
glauben  allerdings  häufig  ein  gleichzeitiges  Vorkommen  beider  Affec- 
tionen,  die  sie  dementsprechend  für  identische  Leiden  halten,  constatirt 
zu  haben. 

So  variabel  die  typische  Psoriasis  auch  sein  kann  durch  die  un- 
gemein grosse  Verschiedenheit  der  Grösse  der  Einzelefflorescenzen  und 
Stellung  derselben  zu  einander,  derart,  dass  ein  Psoriatiker  bald  einen 
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einzigen  umschriebenen  Kreis,  bald  Hunderte  von  isolirten  Plaques,  bald 
einen  universellen  FsoriasisUberzug  darbieten  kann,  so  irird  doch  trotz 
dieser  Varietäten  derselbe  Charakter  der  Eruption  wiedergefunden : 
intensiv  geröthete,  trockene,  mit  weissen,  dicken  Schuppen  überdeckte 
Herde,  die  eine  Verdickung  der  Haut  nur  bei  ganz  inveterirten  Formen 
aufweisen. 

AbweichuDgen  von  diesem  TjpnB  zeigen  sich  nun  in  mancherlei  Art: 

1.  Statt  der  Sngerbreit«ii  Züge  und  der  Entwickelung  aller  EfSoreacenzen 
EO  wenigsteaB  nagelgroHen  Plaques  finden  sich  nur  kleinste  Effloreacenzen 
and  schmale  zarte  Ringe  und  fiogenlinien;  sind  einzelne  typische  Psoriasisherde 
nebenbei  vorhanden,  so  ist  die  Diagnose  der  im  übrigen  dem  typischen  Ablauf  der 
Psoriasis  folgenden  Krankheit  geüicbert. 

2.  Im  Verlauf  atypisch  sind  bisweilen  Fälle,  denen  therapeatisch  besonders 
-schwer  beizukommen  ist.    Einige  dieser  RUle,   die  ich  gesehen  habe,  waren  com- 

binirt  mit  Arthritis  deformans,    nndere  mit  grosser 

Neigung  lu  MuskelihenmatiHmus;  andere  aber  zeigten  pig_  49_ 

nicbti,  was  wir  als  rheumatische  Diathese  bezeichnen 

konnten. 

Ganz  besonders  in  Erinnernng  ist  mir  ein  Fall 
geblieben,  der  weit  über  ein  Jahr  mit  universeller, 
über  den  ganzen  EOrper  verbreiteter  PsoriaBis  in 
klinischer  Behandlung  war  und  auf  die  mildesten 
Fette  und  Einreibungen  mit  starken  entzündlichen 
Beactionen  antwortete.  Ein  Zweifel  an  der  Diagnose 
war  nicht  mOglicb,  wie  der  Beginn  und  der  ganze 
sp&tere  Verlauf  der  Äffection  erwies.  Dieser  Fall 
wurde  schliesslich  durch  energische  Jodkaliumbehand- 
Inng  gebe»ert 

3.  Beschrieben  ist  femer  ein  bindegewebiges 
Auswachsen  von  Papillen  in  Gestalt  derber  Warzen, 
in  Form  von  Plaques,  besondere  an  den  Unterschenkeln 
und  in  der  Scrotalgegend.  Auch  Carcinome  haben 
sich  BUS  Paoriasisplaques  heraus  entwickelt;  meist 
allerdings  bei  Kranken  nach  langdauemdem  Arsen- 
gebrauch.  Ob  dieselben  in  irgend  einer  Beziehung 
zur  Psoriasis  selbst  stehen  oder  ob  das  Arsen  fOr 
ihre  Eutwickelung  verantwortlich  zu  machen  ist,  ist 
nicht  sicher  bewiesen. 

4.  W&hread  die  die  einzelnen  Psoriasisplaques 
bedeckenden  Schuppenm ästen  meist  locker  und  leicht 
abstreifbar  sind,  kommen  in  gewissen,  gewöhnlich 
ancb  durch  ihre  Localisation  atypischen  Formen 
mächtige,  harte,  an  der  Unterlage  fest  anhaftende, 

in  ihrem  Aussehen  schmutziggelbliche  Schuppenah-  Psoriasis. 

tagerungen  zu  Stande  (Psoriasis  crustosa).  In  manchen 

F&Ilen  nimmt  diese  Schuppenbildung  eine  solche  Intensität    an ,   dass   die   aus  ihr 

hervorgegangenen  Gebilde  borkenartig  gleichsam  das  Aussehen  einer  Rupia  erhalten 

{Ptorianis   riipioides)   und    zu   austernschal enähul ich cn    Gebilden    fQhren    (P»oriaeia 

oHraeea). 

5.  Hin  und  wieder  siebt  man  Kranke ,  die  Plaques  von  absolut  typischer 
Form,  GrCsse  und  Verbreitung  aufweisen,  aber  neben  den  gewöhnlichen  Localisations- 
stellen  EfBorescenzen  geraiie  auf  eokhen  Bezirken  zeigen,  die  bei  Psoriasis  meist 
verschont  bleiben:   Achselhöhle,  vordere  SternalSäche,   Nubel,  Gen itocru ralfalten. 
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Ausserdem  fällt  eine  anomale  bläuliche  Nuancirung  des  Roths  auf  und  eine  gelb- 
liche Verfärbung  der  etwas  verklebten,  wie  fettig  sich  anfühlenden  Schuppen. 
Unna  fasst  solche  Fälle  nicht  als  Psoriasis  auf,  sondern  nennt  sie  —  wie  eigent- 
lich die  gesammte  , Psoriasis*  —  «P^czema  seborrhoicum".  Wir  glauben  in  solchen 
Fällen  annehmen  su  müssen,  dass  es  sich  um  eine  Psoriasis  handelt,  bei  Men- 
schen mit  besonders  reichlicher  Fettausscheidung  auf  die  Hautoberfläche.  Diese 
Fett«ecretion  wirkt  wie  alle  sonstigen  Reize  localisationsbestimmend;  ferner  modi- 
ficirt  sie  das  Aussehen  der  Psoriasisplaques  und  Schuppen  durch  ihre  fettigen  Bei- 
mischungen. Atypisch  ist  in  solchen  Fällen  auch  der  Umstand,  dass  entzündungs- 
erregende Substanzen  nicht  so  reactionslos  vertragen  werden,  wie  gewöhnliche 
Psoriasisplaques  es  thun. 

6.  Weitere  Abweichungen  können  dadurch  entstehen,  dass  Psoriasisplaques 
durch  äussere  Einflüsse  direct  ekzematös  werden.  Auch  habe  ich  die  Umwand- 
lung grosser  Psoriasisherde  in  diffuse  syphilitische  Infiltrate  (in  der 
Frühperiode  der  Lues)  beobachtet.  Die  Psoriasis  wirkte  localisationsbestimmend 
und  provocatorisch  auf  die  Syphilis. 

7.  Schliesslich  ist  zu  erwähnen,  dass  hin  und  wieder  universelle  Psoriasis- 
formen  den  Charakter  einer  exfoliativen  universellen  Dermatitis  an- 
nehmen, ort  handelt  es  sich  um  schlecht  genährte  und  schlecht  gepflegte  Indivi- 
duen, welche  seit  Jahren  und  Jahrzehnten  an  immer  hartnäckigeren  ond  durch 
immer  kürzere  Intervalle  getrennten  und  stets  sich  weiter  ausbreitenden  Psoriasis- 
attacken  litten,  bis  schliesslich  das  stabile  universelle  Leiden  sich  herausbildete. 
Ob  und  in  welchem  Gi*ade  dabei  die  allgemeine  Schwächung  des  Körpers  ursäch- 
lich gewirkt  hat,  oder  ob  die  Kachexie  erst  durch  das  chronische  Hautleiden  mit 
allen  seinen  subjectiven  Beschwerden  (Schlaflosigkeit,  behinderter  Beweglichkeit, 
Bettlägerigkeit  etc.)  hervorgerufen  ist,  dürfte  schwer  zu  entscheiden  sein. 

8.  Während  gewöhnlich  nach  dem  Abheilen  der  Psoriasis  irgend  welche  Er- 
scheinungen an  den  befallenen  Stellen  nicht  zurückbleiben,  findet  man  hin  und 
wieder  Verfärbungen,  und  zwar  entweder  dunkle,  grauschwärzliche,  pigmentirte  Flecke 
oder  weisse,  pigmentlose.  Es  scheint,  als  wenn  beide  Formen  bei  gewissen  Menschen 
spontan  entstehen  könnten.  Meist  aber  entstehen  sie  künstlich,  die  Hyperchromien 
nach  reichlichem  Arsengebraucb,  die  leukoderm artigen  Achromien  nach  Chrysarobin- 
und  Pyrogallusbehandlung.  (Vergleiche  die  neuerlichen  Mittheilungen  von  Rille 
[München.  Naturforscher-Vers.  1899],  0.  Rosenthal  [Dermatol.  Zeitschr.  VII,  246] 
und  Kaposi  [Wien.  Demi.  Gesellsch.  7.  IL  1900].) 

Nach  Thyreoideabehandlung  sah  ich  einmal  ein  Zurückbleiben  von  livid- 
hyperämischen  Verfärbungen  an  der  Stelle  der  früheren  Psoriasisherde. 

Der  Verlauf  der  Psoriasis  ist  sehr  wechselnd:  bald  macht  sie 
rasche,  in  wenigen  Wochen  wieder  verschwindende  Eruptionen,  bald 
bleibt  sie  in  ununterbrochener,  bald  reichlicherer,  bald  geringerer  Aus- 
breitung Jahre  und  Jahrzehnte  lang  bestehen.  Eine  Prognose  lässt 
sich  gar  nicht  stellen.  In  den  meisten  Fällen  ist  der  Verlauf  insofern 
ein  fast  permanenter  zu  nennen,  als  ein  vollkommenes  Verschwinden 
aller  Efflorescenzen  nie  mit  Sicherheit  erzielt  wird.  Die  zurückbleibenden, 
vielleicht  nur  in  geringer  Röthung  und  minimaler  Abschuppung  be- 
stehenden Herde  (besonders  an  den  Lieblingslocalisationsstellen)  machen 
aber  so  wenig  Beschwerden,  dass  die  an  ihre  Hautaifection  schon  ge- 
wöhnten Kranken  auf  solche  unbedeutende  Erscheinungen  gar  nicht 
achten.  Störend  ist  es  natürlich,  wenn  auf  sichtbaren  Stellen  (Kopf- 
haut, Hände)  solch  resistente  und  remanente  Herde  bleiben.  Da- 
zwischen   kommen   dann  plötzliche  Eruptionen  (namentlich  im  Beginn 
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des  Sommers)  mit  reichlicher  Ausbreitung.  —  Die  ^inv^terirten'' 
Formen,  sowohl  die  localisirten  wie  universellen,  sind  nicht  nur  die 
hartnäckigsten,  sondern  auch  am  meisten  durch  Neigung  zu  Becidiven 
ausgezeichnet. 

Die  Ursache  der  Psoriasis  ist  gänzlich  unbekannt.  Sie  ist  weder 
an  Geschlecht,  noch  au  Alter  gebunden,  sie  kann  im  frühesten  Kindes- 
wie  im  spätesten  Greisenalter  auftreten.  Zumeist  aber  entwickelt  sie 
sich  zwischen  dem  15.  und  25.  Jahre.  Im  allgemeinen  sieht  man  acute 
imd  frische  Eruptionen  häufiger  im  Frühjahr  und  zu  Anfang  des 
Sommers,  doch  ist  im  grossen  Ganzen  die  Entwickelung  der  Psoriasis 
nicht  an  bestimmte  Jahreszeiten  gebunden. 

Betreffs  der  Aetiologie  hat  man  verschiedene  Hypothesen  auf- 
gestellt, indem  die  Einen  die  Psoriasis  mit  chemischen  Alterationen  des 
Blutes,  der  Säfte  und  der  Gewebe  (Arthritis,  Gicht  etc.)  in  Verbindung 
bringen  wollten.  Andere  sie  als  eine  Trophoneurose  oder  als  eine 
parasitäre  Hautaffection  auffassten. 

Es  ist  richtig,  dass  gichtige  und  arthritiBche  Diathese,  auch  entsprechende 
Gelenkerkrankungen,  z.  B.  Arthritis  deformans  bei  Psoriatikeiii,  gefunden  werden.  Es 
ist  aber  ein  solches  Zusammenvoikommen  derartiger  Leiden  mit  Psoriasis  nur  sehr 
selten  su  constatiren.  Die  Psoriasis  selbst  ist  ein  so  ungemein  häufiges  Leiden,  dass 
man  sie  natürlich  auch  hin  und  wieder  mit  Arthritis  zusammen  vorfindet.  Sie  findet 
sich  andererseits  so  gleich  massig  verbreitet,  trotz  der  verschiedensten  Lebens-  und 
Ernährungsweisen  der  Betroffenen,  dass  man  von  einem  ursächlichen  Zusammenhange 
nach  dieser  Richtung  hin  nicht  sprechen  kann.  Auch  die  alte  Lehre,  dass  ganz 
besonders  häufig  sehr  wohlgenührte  und  an  reichliche  Fleischnahrung  gewöhnte 
Menschen  (wenigstens  für  mein  sehr  zahlreiches,  allen  Schichten  der  Bevölkerung 
entstammendes  Material)  psoriatisch  werden,  kann  ich  nicht  bestätigen. 

Die  Psoriasis  als  Trophoneurose  aufzufassen,  fehlt  nach  meiner  Erfah- 
rung jede  Veranlassung,  obgleich  auch  mir  Fälle  bekannt  sind,  in  denen  anscheinend 
durch  starke  psychische  Erregungen  Eruptionen  hervorgerufen  worden  waren. 

Nagel  Schmidt  hat  für  das  Material  der  Berliner  Poliklinik  nachgewiesen, 
dass  bei  einer  auffallend  grossen  Zahl  von  Psoriasiskranken  sich  mit  einer  sehr 
grossen  Leichtigkeit  alimentäre  Glycosurie  erzeugen  Hess  (Berl.  klin.  Wochenschr. 
1900,  Nr.  2).     Wir  haben  dies  für  Breslau  nicht  bestätigen  können. 

Die  ungezwungenste  und  den  klinischen  Erfahrungen  am  meisten 
entsprechende  Hypothese  ist  die,  welche  die  Psoriasis  als  eine  Pilz- 
krankheit auffasst.  Denn  ihre  Eigenschaften  entsprechen  in  allen 
Punkten  denjenigen,  welche  wir  bei  wirklichen  Dermatomykosen  kennen. 
Die  Psoriasis  ist  eine  Epidermiserkrankung ,  die  nur  secundär  deut- 
lichere entzündliche  Erscheinungen  mit  sich  bringt.  Sie  bildet  Flecke, 
Kreise,  Ringe  etc.  in  denselben  Formen  und  Ausbreitungen,  wie  die 
typischen  uns  wohlbekannten  parasitären  Aflfectionen  und  ist  ohne  Ein- 
fluss  auf  die  Körperconstitution ,  ganz  wie  die  erwiesenen  Dermato- 
mykosen. Die  Krankheit  ist  zwar  nicht  deutlich  contagiös,  aber  sie  theilt 
den  Mangel  dieser  Eigenschaft  mit  vielen  parasitären  Affectionen,  bei 
denen  wir  eine  besondere  Disposition  des  einzelnen  Individuums  an- 
nehmen müssen.  Doch  geben  die  vielen  Fälle  des  gleichzeitigen 
Psoriasisvorkommens  in  derselben  Familie  wohl  Beispiele  von  Infection 
bei  genügend  reichlicher,  durch  das  familiäre  Zusammenleben  bedingter 
Infectionsgelegenheit.  Viele  wollen  solche  Beobachtungen  allerdings 
als  Beispiele  von  Vererbung  ansehen,  wir  können  darin  höchstens 
eine  Vererbung  der  Disposition  erblicken. 

Auch  die  Unheilbarkeit  der  Psoriasis  lässt  sich  leicht  verstehen 
durch  die  unseren  bisherigen  Behandlungsmethoden  anhaftende  Unmög- 
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lichkeit,  alle  auf  und  in  der  Haut,  vielleicht  in  FoUikeltrichtern  sitzen- 
den Keime  zu  beseitigen  (vollkommene  Analogie  mit  dem  Favus). 

Der   von   uns   gemuthniaasste  Pilz   der  Psoriasis  ist  bisher  trotz 

eifrigsten  Suchens  nicht  gefunden. 

Man  denkt  ihn  sich  (wegen  der  vielen  Analogien  der  Psoriasis  mit  den 
andern  uns  bekannten  Dermatomykosen)  als  einen  Mycelpilz.  Unna  nimmt  auch 
hier  eine  Eokkenart,  «Morokokken**  wie  beim  Ekzem,  als  Ursache  an;  zugleich 
supponirt  er^  dass  die  gesunde  Haut  Psoriatischer  einen  Nährboden  eigenthüm- 
licher  Ai*t  darstellt,  welcher  den  durch  Reiz  des  Parasiten  erzeugten  Efflorescenzen 
einen  besonderen  Stempel  aufdrückt. 

Jedenfalls  ist  es  für  die  Therapie  nicht  unwichtig,  welche  ätiolo- 
gische Hypothese  der  Arzt  für  die  richtige  hält;  denn  er  wird  seine  Therapie  ver- 
schieden gestalten,  je  nachdem  er  mehr  eine  angeborene  oder  erworbene  Diathese 
oder  eine  Trophoneurose  oder  I*arasiten  für  die  Ursache  der  Krankheit  ansieht. 

Die  Prognose  der  Psoriasis  ist  gut  insofern,  als  nur  in  sehr 
seltenen  Fällen  dauernde  Störungen  der  Gesundheit  durch  dieselbe  er- 
zeugt werden.  Sie  ist  schlecht,  insofern  die  Erfahrung  gelehrt  hat,  dass 
weder  im  spontanen  Ablauf,  noch  durch  irgend  welche  zur  Zeit  be- 
kannte Behandlung  eine  dauernde  Beseitigung  des  Leidens  garan- 
tirt  werden  kann.  Doch  wäre  es  verfehlt,  all  den  Kranken,  nament- 
lich den  im  jüngeren  Alter  stehenden  weiblichen  Patienten,  die  nach 
der  Prognose  fragen,  unverblümt  zu  sagen:  das  Leiden  ist  unheilbar. 
Wir  haben  im  Gegentheil  die  Möglichkeit  zu  betonen,  dass  die  vor- 
handene Eruption  beseitigt  werden  könne,  dass  oft  jahrelange  Inter- 
valle, namentlich  bei  sorgfältiger  fortgesetzter  Behandlung,  zu  erzielen 
seien.  Alte  inveterirte  Formen  setzen  allerdings  der  Behandlung  grossen 
Widerstand  entgegen. 

Eine  Erörterung  der  Diagnose  wäre  eine  Wiederholung  der 
oben  geschilderten  objectiven  Hautsymptome;  ich  verweise  deshalb  auf 
diese  Erörterung. 

Eine  Besprechung  erfordert  dagegen  die  Differentialdiagnose» 
und  zwar  kommen  alle  diejenigen  Hautaffectionen  in  Betracht,  bei 
denen ,  wie  bei  der  Psoriasis ,  geröthete  schuppende  und  scharf  um- 
schriebene kreisförmige  und  serpiginös  begrenzte  Plaques   vorkommen. 

a)  Leicht  auszuscheiden  ist  der  Lupus  erythematodes,  der 
diflferentialdiagnostisch  eigentlich  nur  dann  in  Betracht  kommt,  wenn 
es  sich  um  auf  den  Kopf  beschränkte  Stellen  handelt.  Die  narben- 
ähnliche Atrophie  mit  vollkommenem  Haarverlust,  die  der 
Lupus  erythematodes  mit  sich  bringt,  schliesst  jede  Verwechselung  aus. 

b)  PapulO'Squamöse  Syphilis  kann  durch  ihre  rothen  schup- 
penden Herde  einer  disseminirten  Psoriasis  nummularis  sehr  ähnlich  sehen. 
Der  Unterschied  besteht  in  der  dunklen  Braunfärbung  der  Herde,  in  der 
geringeren  Menge  der  meist  auch  weniger  glänzenden  Schuppen,  in  dem 
Nachweis  derber,  fester  Infiltrate,  welche  Lueseruptionen  mehr  oder 
weniger  deutlich  auszeichnen,  in  der  Bevorzugung  der  Beugeseiten  vor 
den  Streckseiten.  —  Sehr  schwer  ist  oft  die  Scheidung  zwischen  den  pal- 
maren und  plantaren  Formen  der  Syphilis  und  der  Psoriasis.  Letztere 
localisirt  sich  allerdings  nur  selten  an  Handtellern  und  Pusssohlen. 
Auch  hier  wird  man  wesentlich  die  Farbe  und  namentlich  die  deut- 
licheren Infiltrationserscheinungen  der  Lues  in  Betracht  ziehen  müssen. 
Die  Anamnese  hilft  häufig  nicht  viel,  da  absichtlich  oder  unabsichtlich 
die  vorausgegangene  Syphilis  oft  verschwiegen  wird.  Ferner  könnte 
derselbe  Patient  an  Lues  und  Psoriasis  zugleich  leiden.    Die  allgemeine 
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rijptersuchung  hüft  insofern,  als  isolirte  Psoriasis  der  Handteller  ohne 
anderweitige  Localisation  am  Körper  kaum  vorkommt.  Findet  man 
syphilitische  Erscheinungen  am  Körper,  so  wird  man  unter  allen  Um- 
ständen eine  antisyphilitische  Behandlung  einleiten  und  aus  deren  Erfolg 
dann  diagnostische  Rückschlüsse  ziehen  können. 

c)  Die  Differentialdiagnose  zum  sogenannten  ^Ec^ema  seborrhoi- 
cum"'  habe  ich  oben  schon  erörtert.  Wie  an  anderen  Stellen  zu  er- 
sehen, fasse  ich  diese  von  Unna  abgegrenzte  Affection  als  eine  myko- 
tische Dermatitis  auf,  glaube  aber,  dass  Unna  Unrecht  hat,  zu  Gunsten 
dieser  mykotischen  Ekzemform  die  Existenz  der  Psoriasis  überhaupt 
zu  bezweifeln.  Die  Differentialdiagnose  hat  eine  gewisse  Bedeutung 
dadurch,  dass  die  Psoriasis  eine  schlechtere  Prognose  als  das  Eczema 
seborrhoicum  hat. 

d)  Weist  der  Liehen  ruber  pl anus  annularis  serpiginöse 
Formen  auf,  so  können  einzelne  Scheiben  desselben  wohl  vorübergehend 
den  Verdacht  einer  Psoriasis  erwecken;  aber  die  ins  Bindegewebe 
hineinreichende  Infiltration,  die  Derbheit,  die  ins  Bläuliche  gehende 
Farbe  und  die  mehr  kleienartige  Schuppenbildung  unterscheidet  schon 
den  einzelnen  Herd  von  einer  Psoriasisplaque,  ganz  abgesehen  davon, 
dass  es  wohl  immer  sofort  oder  im  weiteren  Verlaufe  der  Behandlung 
gelingen  wird,  die  typischen  Primärefflorescenzen  des  Liehen  ruber  zu 
entdecken. 

e)  Eine  ausgebreitete  Pityriasis  rubra  pilaris  dürfte  kaum  zu  Verwechse- 
lungen AnlasB  geben.  Trotz  der  ähnlichen  Farbe  und  trockenen  schuppigen  Be- 
schaffenheit der  Haut  fehlen  bei  Psoriasis  die  spitzfolliculären ,  dos  Gefühl  eines 
Reibeisens  erregenden  Erbebungen.  Schwierigkeiten  machen  aber  diejenigen 
Formen  der  Pityriasis  rubra  pilaris»  bei  denen  nach  Abheilung  des  Allgemein- 
exanthems  isolirte  Herde  übrig  bleiben,  zumal  diese  oft  dieselben  Lieblingslocali- 
sationen  aufweisen,  wie  Psoriasis.  Hier  wird  nur  die  Eenntniss  des  ganzen  Ver- 
laufes und  das  Vorhandensein  folliculärer  Keratosisstellen  zur  richtigen  Diagnose 
führen. 

f)  Wichtig  ist  die  Differentialdiagnose  zur  Pityriasis  rosea  Gibert,  Sie  ist 
deshalb  bedeutungsvoll ,  weil  die  Prognose  der  (in  manchen  Gegenden  recht  ver- 
breiteten) Pityriasis  rosea  ebenso  günstig,  wie  die  der  Psoriasis  ungünstig  ist.  Ab- 
gesehen davon,  dass  bei  einer  Psoriasis  selbst  bei  vehementester  Eruption  die  ein- 
zelnen Herde  nie  so  schnell  zu  etwa  markstückgrossen  Herden  heranwachsen, 
ist  bei  der  Pityriasis  die  Farbe  eine  hellroth  zarte,  die  Schuppung  zusammen- 
gesetzt aus  oberflächlichsten,  dünnen,  kleinen  Lamellen  im  Gegensatz  zu  der  intensiv 
rothen  Farbe  und  der  mächtigen  Abblätterung  der  Psoriasis.  Sehr  ausgesprochen 
ist  allerdings  auch  bei  der  Pityriasis  (die  wir  ja  ebenso  als  Dermatomykose  auf- 
fassen) das  Wachsthum  nach  der  Peripherie,  die  Ring-  und  Kreisbildung. 

Zum  Schluss  sei  noch  einmal  wiederholt:  Macht  auch  vielleicht 
die  Auffassung  eines  einzelnen  Herdes  diagnostische  Schwierigkeiten, 
so  wird  man  bei  der  Betrachtung  der  Körperfläche  im  ganzen  kaum 
je  fehlgreifen,  wenn  man  sich  die  Eigenschaften  der  einzelnen  Krank- 
heiten vergegenwärtigt. 

g)  Am  schwersten  ist  demgemäss  die  Trennung  inveterirter 
Psoriasisherde  von  ^Eczema  chronicum^.  In  beiden  Fällen  finden 
sich  scharf  umschriebene,  verdickte  Infiltrationsherde  von  rother  Farbe 
mit  Schuppenbedeckung.  Die  Beurtheilung  nach  der  Localisation  lässt 
oft  im  Stich,  weil  derartige  Psoriasisherde  häufig  zurückbleiben,  wenn 
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die  Allgemeineruption  schon  längst  spontan  oder  durch  Behandlung  ver- 
schwunden ist.  Die  Thatsache,  dass  sie  dann  meist  an  Stellen  sitzen, 
welche  Reibungen,  Druck  etc.  am  meisten  ausgesetzt  sind,  macht  zwar 
den  chi'onischen  Verlauf  und  das  Hinzutreten  tiefer  sitzender  entzünd- 
licher Processe  verständlich;  aber  ganz  dasselbe  Moment  könnte  auch 
ohne  vorausgegangene  Psoriasis  ekzematöse  Herde  in  solche  chronische 
Infiltrate  umwandeln.  Die  Färbung  ist  in  beiden  Fällen  ziemlich  die 
gleiche,  da  es  sich  eben  um  chronische  Bindegewebsinfiltration  handelt. 
Die  charakteristische  Psoriasisschuppung  fehlt  meist  und  nähert  sich 
meist  der  kleinblättrigen  Abschuppung  der  chronischen  Ekzeme. 

Die  oft  angewandte  Bezeichnung  «Psoriasis  mit  Ekzem*  deutet  schon  darauf 
hin,  wie  ähnlich  die  „inveterirten'  Psoriasisplaques  denen  des  reinen  chronischen 
Ekzems  sind.  Wichtig  ist  die  Differentialdiagnose  eigentlich  nur  für  die  Prognose, 
wenn  man  sich  durchaus  schon  bei  der  ersten  Untersuchung  darüber  aussprechen 
soll,  ob  man  es  mit  dem  heilbaren  Ekzem  oder  mit  der  nie  sicher  heilbaren  Pso- 
riasis zu  thun  hat.  Kann  die  Anamnese  und  das  Auffinden  anderer  typischer  Pso- 
riasisstellen  am  Körper  eine  sofortige  Entscheidung  nicht  bringen,  so  muss  die 
spätere  Beobachtung  sie  herbeiführen.  Die  Behandlung  ist  in  beiden  FSllen  darauf 
gerichtet  das  chronische  Infiltrat  zur  Resorption  zu  bringen. 

Die  Behandlung  der  Psoriasis  ist  eine  rein  symptomatische  und 
zunächst  nur  darauf  gerichtet,  die  gerade  vorhandenen  Eruptionen  zu 
beseitigen.  Ein  Verfahren,  die  Gesammtkrankheit  zu  behandeln,  die 
Recidive  zu  verhüten,  ist  noch  nicht  bekannt.  Alle  Versuche,  auf 
medicamentösem  Wege,  durch  Umänderung  der  Constitution,  durch 
Mast-  oder  Entfettungskuren,  durch  reine  Fleisch-  oder  reine  vege- 
tabilische Diät,  durch  irgend  welche  Methoden  der  Hydrotherapie  etc.  etc. 
die  Kranken   ein    für   allemal    von    der    Psoriasis    zu    befreien, 

sind  gescheitert. 

In  jüngster  Zeit  hat  Karl  Herxheimer  den  Vorschlag  gemacht,  das 
Arsen,  dessen  Einfluss  auf  die  Psoriasis  nicht  geleugnet  werden  kann,  gleichsam 
als  Heilmittel  gegen  die  Psoriasiskrankheit  zu  verwenden,  indem  er  analog  der 
chronisch  intermittirenden  Quecksilberbehandlung  bei  Syphilis  eine  chronisch  inter- 
mittirende  Arsenbehandlung  mit  sehr  energischen  Hauptkuren  und  milderen 
Zwischenkuren  in  Vorschlag  bringt.  Erfahrungen  über  den  Erfolg  liegen  noch 
nicht  vor  Der  Vorschlag  verdient  aber  Nachprüfung.  Die  Methode  ist  zweifellos 
unschädlich  und  die  Psoriasis  andererseits  ein  so  verbreitetes  und  die  Patienten  so 
störendes  Leiden,  dass  jeder  einigermaassen  rationelle  therapeutische  Vorschlag  in 
Erwägung  gezogen  werden  muss. 

Eine  derartige,  von  innen  wirkende  Behandlung  steht  nicht  im  Widerspruch 
mit  unserer  Auffassung,  dass  die  Psoriasis  eine  parasitäre  Krankheit  sei;  denn  es 
ist  sehr  wohl  möglich,  dass  energische  Arsenbehandlung  die  den  Pilzen  als  Nähr- 
boden dienende  Haut  und  das  ganze  Ernährungssystem  so  beeinflusse,  dass  die 
Parasiten  keine  Entwickelungsmöglichkeit  mehr  auf  solcher  Haut  finden. 

Endlich  kann  man  das  eine  thun,  ohne  das  andere  zu  lassen,  und 
demgemäss  werden  wir  neben  allen  Versuchen,  „von  innen  heraus"  auf 
die  Krankheit  zu  wirken,  mit  derselben  Energie  eine  äussere  Behand- 
lung anwenden. 

Ist  die  Psoriasis  aber  eine  parasitäre  Affection  —  und  wir  haben 
oben  die  Gründe  auseinandergesetzt,  welche  diese  Hypothese  als  die 
bestgestützte  unter  allen  vorhandenen  hinstellen  — ,  dann  lassen  sich 
die  Recidive  nur  erklären  durch  Zurückbleiben  von  Krankheitskeimen, 
die,  weiterer  Behandlung  nicht  zugänglich,  sich  selbst  überlassen  liegen 
bleiben.  Wir  werden  demgemäss  auch  die  äussere  Behandlung  nicht 
nur  auf  die  Beseitigung   der  gerade  vorhandenen  sichtbaren 
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Symptome  beschränken  dürfen,  sondern  auch  in  den  eruptions- 
freien Zwischenzeiten  die  Haut  mit  antiparasitären  Maassnahmen  pflegen 
müssen,  jedenfalls  wird  es  nöthig  sein,  die  örtliche  Behandlung 
weit  über  die  Dauer  der  gerade  zur  Beseitigung  der  sicht- 
baren Symptome  nothwendigen  Zeit  hinaus  wochenlang  fort- 
zusetzen. Auch  wird  man  bei  der  örtlichen  Behandlung  darauf 
Rücksicht  nehmen  müssen,  dass  nicht  nur  die  oberflächlichen  Hom- 
schichtlagen ,  sondern  auch  möglichst  die  Einstülpungen  der  Follikel 
und  Drüsen,  die  vielleicht  Localisationen  für  die  supponirten  zurück- 
bleibenden Krankheitskeime  abgeben,  ihr  unterworfen  werden.  Es 
folgt  daraus,  dass  eine  Psoriasisbehandlung ,  die  einigermaassen  ihren 
Zweck  erfüllen  soll,  eine  energische,  mit  grosser  Sorgsamkeit  durch- 
zuführende, viel  Zeit  erfordernde  Maassnahme  ist. 

Eine  weitere  principielle  Frage  ist  die:  Soll  man  jeden  Psoriasis- 
kranken,  in  welchem  Stadium  er  sich  auch  befinde,  örtlich  behandeln? 
Selbstverständlich  ist  es,  dass  man  die  Behandlung  so  lange  fort- 
setzt, bis  der  letzte  Herd  beseitigt  ist.  Wir  postuliren  ja  sogar  eine 
Fortsetzung  der  Behandlung  über  diese  Zeit  hinaus.  —  Entwickelt  sich 
eine  ganz  frische  acute  Eruption,  die  bisweilen  in  unzählbaren  Herden, 
wie  ein  acutes  Exanthem  über  den  ganzen  Körper  emporschiesst,  so 
ist  mit  der  Thatsache,  dass  starke  Irritamente  Psoriasis  gleichsam  pro- 
vociren,  zu  rechnen.  Verwendet  man  in  ungeschickter  Weise  universell 
reizende  Salben  oder  Pinselungen,  so  entwickelt  sich  in  diesem  Stadium 
sehr  leicht  eine  entsprechende  universelle  Psoriasis.  Es  folgt  daraus 
die  Lehre,  in  den  acuten  Stadien  der  Psoriasis  nur  sehr  vorsichtig 
mit  irritirenden  Medicamenten  und  Methoden  vorzugehen. 

Bestehen  bei  einem  Psoriatiker,  der  vielleicht  schon  Jahre  und 
Jahrzehnte  seine  Krankheit  mit  sich  herumträgt,  ältere  Herde,  viel- 
leicht nur  an  den  Lieblingslocalisationsstellen ,  so  wird  es  wesentlich 
von  dem  Ermessen  resp.  von  den  subjectiven  Beschwerden  des  Patienten 
abhängen,  ob  man  solche  stabil  gewordenen  ^ruhenden**  Psoriasisherde 
behandeln  soll.  Freilich  müssen  wir  solche  Herde  gleichsam  als  In- 
fectionsherde  auffassen,  von  denen  aus  eine  Verbreitung  über  die  Ober- 
fläche stattfinden  kann.  Doch  ist  dabei  einmal  zu  bedenken,  dass  wir 
leider  nicht  in  der  Lage  sind,  mit  aller  Sicherheit  die  Behandlung  mit 
vollem  Erfolge,  d.  h.  mit  wirklicher  Beseitigung  der  Psoriasisherde  zu 
Stande  zu  bringen,  und  andererseits  ist  bekannt,  dass  durch  energische 
Behandlimg  solche  alten  Herde  gleichsam  in  Bewegung  gesetzt  werden 
und  dass  die  gewissermaassen  zur  Ruhe  gekommene  Psoriasis  mit  oder 
durch  die  Behandlung  sich  rasch  verbreitet.  Man  wird  also  auch  hier 
Medicamente  und  Methoden  darauf  einrichten  müssen ,  solche  Reiz- 
wirkungen nach  Möglichkeit  zu  vermeiden. 

Innere  BehandlllBg.  Zwei  Medicamente  sind  in  Gebrauch:  das  Arsen 
und  das  Jodkali.  Andere  (Salicylsäure  und  ihre  Präparate:  Salol,  Salo- 
phen,  Salacetol)  kommen  nur  in  Betracht,  wenn  specielle  constitutionelle 
Momente,  welche  eine  besondere  Berücksichtigung  verdienen,  vorliegen. 
Es  ist  selbstverständlich,  dass  man  Gichtanfälle  oder  sonstige  Knochen- 
und  Gelenkleiden,  nervöse  Beschwerden  etc.  jedesmal  in  Behandlung 
nehmen  wird.  Aber  man  soll  nie  verabsäumen,  die  ganze  Behandlung 
so  einzurichten,  dass  beiden  Lidicationen,  der  inneren  imd  der  äusseren 
Behandlung  gut  genügt  werden  kann.    Man  wird  also  auch  Psoria- 
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tiker,  die  wegen  irgend  welcher  Allgemeinaffection  ein  Bad 
aufsuchen  wollen,  möglichst  nur  in  solche  Bäder  schicken, 
in  denen  zu  gleicher  Zeit  der  örtlichen  Behandlung  kundige 
Aerzte  sich  befinden. 

Die  Arsenbehandlung  hat  unzweifelhaft  in  vielen  Fällen  aus- 
gezeichnete Resultate  aufzuweisen,  indem  sie  sowohl  Eruptionen  be- 
seitigt, als  auch  Recidive  zu  verhindern  im  Stande  ist.  Andere  Male 
lässt  sie  vollkommen  im  Stich,  wobei  es  allerdings  zweifelhaft  erscheinen 
muss,  ob  nicht  die  meist  viel  zu  geringe  Arsenmenge  (bei  „sogenannten** 
Arsenkuren)  die  Unwirksamkeit  bedingt;  auch  die  verschiedene  Em- 
pfänglichkeit der  Individuen,  ihre  schnellere  oder  langsamere  Reaction 
gegen  das  Arsen  muss  in  Betracht  gezogen  werden.  Im  allgemeinen 
wird  man  sich  auf  den  Standpunkt  stellen,  falls  keine  Gegenindication 
vorliegt,    eine   Arsenbehandlung,    und  zwar    in  energischer  Weise,   zu 

versuchen. 

üeber  die  Ausführung  der  Arsentherapie  siehe  Genaueres  Seite  527 
(Therapie  des  .Liehen  ruber"). 

Die  durch  die  Arsenbehandlung  er/ielte  Wirkung  zeigt  sich  in 
dem  Nachlassen  der  Hyperämie  und  in  der  geringeren  Schuppenbildung. 
Häufig  jedoch  kommt  es  zur  Ablagerung  von  Pigment,  so  dass  schwarz- 
graue Pigmentplaques  sehr  lange  Zeit  hindurch,  manchmal  dauernd, 
die  Stelle  früherer  Psoriasisherde  bezeichnen  (Arsenmelanose).  (Viel 
seltenere  Nebenwirkungen  sind  erythematöse  und  scarlatiniforme  Erup- 
tionen und  die  wesentlich  an  den  Handflächen  in  Form  clavusähnlicher 
Verdickungen  sich  einstellenden  Hyperkeratosen.) 

Die  Jodkaliumbehandlung  der  Psoriasis  besteht  in  der  Ver- 
abreichung von  allmälig  bis  3,0 — 4,0—5,0  g  gesteigerten  Tages- 
dosen des  Medicaments.  Wenn  nicht  eine  specielle  Idiosynln-asie 
gegen  Jod  vorliegt,  gelingt  es  unschwer,  diese  grossen  Dosen  zu  ver- 
abreichen, namentlich,  wenn  reichlich  Milch  zu  gleicher  Zeit  getrunken 
wird.  An  der  Thatsache,  dass  man  in  manchen  Fällen,  die  jeder 
anderen  Behandlung  trotzen,  etwas  .erreicht,  ist  nicht  zu  zweifeln. 
Leider  aber  ist  ein  Einfluss  auf  die  Krankheit  als  solche  nicht  vor- 
handen,   Recidive   kommen   in   derselben  Weise   vor,    wie  nach  jeder 

anderen  Behandlung. 

Versuche,  die  Jodkaliumbehandlung  durch  subcutane  Jodoformölinjectionen 
zu  ersetzen,  haben  ein  besonderes  Resultat  nicht  ergeben. 

Carbolsäure  wird  von  Kaposi  empfohlen: 

Acid.  carbolic 10,0 

Extract.  et  pulv.  Liquirit. 
q.  s.  ut  f.  pil.  Nr.  100. 
D.  S.   TägHch  5  -10  Pillen. 

Die  in  letzter  Zeit  viel  und  oft  empfohlene  Thyreoidea-  oder  Jodo- 
thyrinbehandlung  hat  mir  nie  einen  besonderen  Erfolg  ergeben;  jedoch  wird 
man  in  sehr  hartnäckigen  Fällen  unter  sorgfältigster  Beobachtung  der  Allgemein- 
wirkung auch  damit  einen  Versuch  machen  können. 

Aenssere  Behandlung.  In  allen  Fällen  hat  man  darauf  Rücksicht 
zu  nehmen,  dass  psoriatische  Haut  ungemein  leicht  in  Lösung  oder  in 
Salben  aufgetragene  Medicamente  resorbirt.  Man  wird  also  die  Mög- 
lichkeit einer  Intoxication  bei  nicht  indifferenten  StoflFen  berücksichtigen 
müssen. 

Jede  Behandlung  hat  damit  zu  beginnen,  die  aufge- 
lagerten   Schuppenmassen    zu    beseitigen.      Bei    circumscripten 
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Herden  gelingt  dies  durch  einfache  Waschung  mit  Wasser  und  Seife. 
Bei  Psoriasis  des  Kopfes  muss  häufig  durch  Einfettung  eine  Erweichung 
vorausgehen,  ehe  man  die  Schuppen  durch  Waschen  entfernen  kann. 
Bei  allen  universellen  Formen  sind  prolongirte  Vollbäder  nicht  zu  ent- 
behren. Im  Bade  wird  der  Patient  abgewaschen,  und  meist  gelingt  es 
schon  im  ersten  Bade,  ihn  von  Schuppen  zu  reinigen.  Nach  dem  Ab- 
trocknen muss  unbedingt  eine  Einfettung  erfolgen,  um  möglichst  der 
erneuten  Schuppenbildung  und  Spannung  der  Haut  (namentlich  bei  den 
Localisationen  an  den  Beugeseiten  der  Gelenke)  entgegen  zu  arbeiten. 
Bei  ganz  universellen  Formen,  die  noch  besonders  durch  grosse  Em- 
pfindlichkeit und  Reizbarkeit  der  Haut  ausgezeichnet  sind,  wird  man 
zu  permanenten  Bädern  greifen.  Jedenfalls  sind  stets  über  viele 
Stunden  ausgedehnte  Bäder  sehr  zweckmässig.  Eine  gute  Badeein- 
richtung wird  überall  diesen  Zweck  erfüllen;  doch  gibt  es  auch  Bade- 
orte, in  erster  Reihe  das  Schwefelbad  Leuk  (Schweiz),  in  welchen 
diese  Methode  der  stundenlangen  Bäder  durchgeführt  wird. 

Recht  erfolgreiche  Resultate  sind  durch  Bäder  nicht  ausge- 
schlossen; aber  diese  spielen  doch  eigentlich  nur  eine  unterstützende  Rolle 
in  der  Psoriasisbehandlung.  Dabei  ist  es  von  secundärer  Bedeutung, 
ob  sie  Schwefel,  übermangansaures  Kali,  Theer,  Sublimat  oder  Soole 
(Chlorcalcium  in  Kreuznach)  etc.  enthalten. 

Wichtiger  ist  die  Application  der  Medicamente  in  Salbenform. 
Die  Salbe  als  solche  macht  die  Haut  geschmeidig  und  weich,  verhütet 
die  durch  starke  Schuppenbildung  und  Infiltration  eintretende  Span- 
nung und  gestattet  (bei  der  krankhaft  veränderten  Beschaffenheit  der 
Haut)  in  ausgezeichnetster  Weise  die  Resorption  der  in  die  Salbe  in- 
corporirten  Medicamente. 

Als  solche  Medicamente  kommen  in  Betracht: 

1.  Die  Salicylsäure  (5 — 10  Procent  Zusatz  zu  Salben  oder  über- 
fetteten Seifen).  Die  Salicylsäure  wirkt  vielleicht  auch  antiparasitär. 
Wir  beginnen  jede  Psoriasisbehandlung,  namentlich  wenn  es  sich  um 
vernachlässigte  ältere  Fälle  handelt,  mit  Einreibungen  von  Salicylsalben, 
im  unmittelbaren  Anschluss  an  V^ — 1 — 2 — 3stündige  Bäder.  2 — 5pro- 
centige  Salicylsalben  oder  Salicylöle  (Acid.  salicyl.  10,0,  Ol.  Ricini,  Ol. 
olivar.  ana  45,0)  sind  besonders  für  die  Beseitigung  der  Schuppenauf- 
lagerungen auf  dem  Kopfe  vortheühaft.  Ist  die  Psoriasis  sehr  ver- 
breitet, so  entsteht  bei  reichlicher  Salbenanwendung  bisweilen  SaKcyl- 
säureintoxication:   Kopfschmerzen,  Schwindel,  Ohrensausen,  Erbrechen. 

2.  Theerpräparate  (siehe  auch  „Ekzem*"). 

Die  Theerpräparate  (1.  Holztheere,  Ol.  Rusci,  fagietc;  2.  Stein- 
kohlentheer,  Ol.  lithanthracis,  Liqu.  anthr.  simpl.  et  compos. ;  3.  Liqu. 
carbon.  deterg.  anglicus)  beseitigen  die  hyperämischen  Zustände  und 
können  selbst  bei  stark  gereizter  Psoriasis  in  Anwendung  kommen 
(während  bekanntlich  bei  Ekzemen  sehr  grosse  Vorsicht  bei  der  Theer- 
application  zu  beachten  ist).  Bei  sehr  reichlicher  Theeranwendung 
bei  der  Psoriasis  treten  Intoxicationserscheinungen  auf:  Fieber,  Brech- 
reiz, Diarrhoe,  grünschwarzer  Urin,  Nephritis  etc. 

Eine  besondere  Form  der  Theerapplication  (neben  Theersalbe, 
Theertinctur)  ist  das  The  erb  ad.  Der  Kranke  wird  vor  dem  Bade 
energisch  au  allen  kranken  Stellen  mit  reinem  Oleum  Rusci  eingerieben, 
nachdem  vorher  alle  Schuppen  entfernt  sind,   unmittelbar  darauf  wird 
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er  in  ein  gewöhnliches  Bad  gesetzt,  in  welchem  er  möglichst  lange 
verbleibt.  Daon  wird  er  abgewaschen  und  abgetrocknet  und  vielleicht 
mit  einer  reinen  Theervaseline  eingefettet  (Kaposi). 

3.  Chrysarobin.  Das  wesentlichste  Psoriasismedicament  ist 
das  Chrysarobin  (hergestellt  aus  dem  Goapulver,  das  der  Rinde  eines 
brasilianischen  Baumes,  Andira  Arraroba,  entstammt;  übrigens  enthal- 
ten  auch  andere  Substanzen,  wie   z.  B.  Rhabarber,   das  Chrysarobin). 

Unzweckmässig  ist  es,  die  eingeriebene  Haut  zu  verbinden;  da- 
gegen ist  angebracht,  die  Kranken  einen  über  den  ganzen  Körper 
hinweggehenden  wollenen  Anzug  tragen  zu  lassen.  Die  Einreibungen 
haben  auf  die  kranken  Stellen  die  Wirkung,  dass  allmälig  die  Hyperämie 
schwindet  und  unter  andauernder  unmerklicher  Abschuppung  die  rothen 
Stellen  weiss  werden.  Doch  ist  damit  die  kranke  Haut  noch  nicht  zur 
Norm  zurückgekehrt,  denn  es  dauert  noch  lange  Zeit,  ehe  eine  solche 
weiss  gewordene  Psoriasisstelle  sich  in  derselben  Weise  durch  Chrys- 
arobin färbt,  wie  das  die  Eigenschaft  der  gesunden  normalen  Haut  ist. 

Während  nämlich  die  kranke  Haut  allmälig  Aveiss  wird,  bemerkt 
man  an  der  gesunden  umgekehrt  eine  eigenthümliche ,  von  Tag  zu 
Tag  stärker  werdende  rothe,  mit  einem  Stich  ins  Bläulichviolette  ein- 
hergehende Verfärbung,  und  zwar  überall,  wo  (absichtlich  oder  unab- 
sichtlich) Chrysarobinsalbe  mit  gesunder  Haut  in  Berührung  kommt. 
Die  Färbung  wird  schliesslich  universell  und  sehr  merkwürdig,  da  die 
früher  auf  der  weissen  Haut  rothen  Psoriasisplaques  nun  als  weissliche 
Stellen  aus  der  allgemeinen  röthlichen  Chrysarobinverfärbung  hervor- 
leuchten. 

Neben  der  Verfärbung  der  Hornzellen  entsteht  eine  mit  geringer 
Transsudation  und  noch  geringerer  Exsudation  einhergehende  Derma- 
titis, welch  letztere  sich  namentlich  im  Gesicht,  bisweilen  auch  an  den 
Genitalien  und   den  Gelenkbeugen,   oft  aber  auch  am  ganzen  Körper 

durch  schmerzhaftes  Brennen  bemerkbar  macht. 

Am  deutlichsten  zeigt  sich  die  entzündungserregende  Eigenschaft  des  Obrys- 
arobins,  wenn  Salbe  aus  Vei-sehen  (z.  B.  durch  das  unwillkürliche  Reiben  der  Augen 
beim  Erwachen,  nachdem  die  Finger  in  der  Nacht  mit  irgend  welchen  mit  Chiys- 
arobin  behandelten  Körperstellen  in  Berührung  gekommen  sind)  in  die  Coigunctiva 
gelangt.  Es  entsteht  dann  eine  tagelang  anhaltende,  mit  ThrUnen  und  Lichtscheu 
verbundene,  starke  Conjunctivitis,  bisweilen  auch  eine  leichte Comealreizung. 
Wenn  diese  auch  meist  völlig  harmlos  verläuft,  so  sind  doch  auch  schwere  Schä- 
digungen (Zerfall  des  Comealepithels,  Lähmung  der  Sensibilität  der  Cornea,  Myosis) 
beobachtet  worden  (Linde,  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1899,  S.  539). 

Ganz  merkwürdig  ist  die  verschiedene  Empfänglichkeit  der  ein- 
zelnen Individuen  für  Chrysarobin;  während  bei  manchen  die  Chrys- 
arobinreaction  der  Haut  in  kürzester  Frist  auch  bei  ganz  schwachen 
Concentrationen  der  Salbe  sich  einstellt,  so  dass  in  wenigen  Tagen 
mit  allgemeiner  Verfärbung  und  entzündlicher  Reizung  eine  Umwand- 
lung der  rothen  Psoriasisherde  in  weisse  Plaques  vor  sich  geht,  findet 
man  andere  Menschen,  bei  denen  es  zu  der  allgemeinen  Verfärbung 
überhaupt  nicht  kommt  und  auch  die  Reaction  der  Psoriasisherde  nur 
bei  ganz  intensiver  Chrysarobinapplication  sich  erzeugen  lässt.  Im 
allgemeinen  reagiren  frische,  noch  nicht  lange  bestehende  Psoriasis- 
eruptionen  besser,  wie  alte,  inveterirte  Formen.  An  den  Unterschenkeln 
tritt  die  Reaction  bedeutend  langsamer  ein,  als  am  übrigen  Körper. 
Jedenfalls  aber  kann  man  nach  diesen  Erfahrungen  für  die  Verschrei- 
bung  die  Regel  ableiten,  überall  mit  ganz  schwachen,    V^ — Iprocentigen 
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Salben  zu  beginnen  und  erst  allmälig  zu  hochconcentrirten  (sogar  bis 
50procentigen)  Salben  tiberzugehen. 

Wie  viele  Tage  hintereinander  man  die  Chrysarobinsalbe  einreibt, 
ist  in  jedem  einzelnen  Falle  abhängig  von  der  Intensität  der  durch  sie 
erzielten  Wirkung  resp.  Nebenwirkung.  Sehr  empfindliche  Menschen 
sind  manchmal  schon  in  3 — 4  Tagen  hochroth  und  ihre  Haut  so 
schmerzhaft;,  dass  man  die  weitere  Anwendung  von  Chrysarobin  ver- 
meiden muss.  Es  wird  dann  gebadet  (Vorsicht,  dass  nicht  beim  Waschen 
die  Augen  mit  dem  Chrysarobin  in  Berühruog  kommen!)  und  die  Haut 
mit  milden,  indifiFerenten  Salben  gefettet  und  gepudert. 

Wenn  subjective  Erscheinungen  ausbleiben,  setzt  man,  wenn  eine 

allgemeine  Verfärbung  mehrere  Tage  besteht,  das  Chrysarobin  aus  und 

sucht  nun  —  eventuell  durch  Schwitzproceduren  —  die  allgemeine 

Desquamation  zu  unterstützen.     Dazu  dienen  ferner  entweder  5 — lOpro- 

centige    Salicylsäuresalben    (vielleicht    mit    Ung.    Vasel.    plumb.)    oder 

Salben,   welche  je  5 — 10  Procent  Resorcin  und  Salicylsäure  enthalten 

oder  die  sonst  für  Scabieskuren  benützte  Kaposi 'sehe  Naphtholsalbe : 

ßNaphthol      ....      10,0—15,0 

Sapo  virid 50,0 

Greta  alb.  pulv.  ...      10,0 

Axung.  porc 100,0. 

Auch  dabei  kann  häufig  gebadet  werden. 

Ist  genügende  Desquamation  erfolgt,  so  beginnt  der  Chrysarobin- 

cyklus  von  neuem.     Oft  muss  man  diesen  Turnus  zwischen  Chrysarobin 

und  desquamirenden  Salben  häufig  wiederholen. 

Zur  Herstellung  der  Chrysarobinsalbe  darf  man  nicht  jede  beliebige  Grund- 
lage oder  Salbencompofiition  benützen  (brauchbar  ist  Verreibung  des  Chrysarobins 
mit  Vaseline,  Lanolin  und  Alapurin),  da  das  Chrysarobin  durch  eine  Anzahl  von 
Stoffen  chemisch  umgewandelt  (oxydirt)  wird.  So  wird  namentlich  Cbiysarobin 
mit  Hebra'scher  Salbe,  besonders  wenn  sich  nach  längerem  Stehen  Fettsäure 
gebildet  hat,  an  der  Luft  durch  das  basisch  fettsaure  Bleioxyd  ganz  schwarz.  Gut 
sind  die  Mischungen  mit  Zinksalbe,  ferner  der  Zusatz  von  Salicylsäure, 
auch  Ichthyol,  zu  Chrysarobinsalben. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  die  Anwendung  von  Chrys- 
arobinsalbe gewissen  Beschränkungen  unterliegt.  Die  Reizung  und 
Verfärbung  der  Haut  verbietet  die  Application  an  allen  sicht- 
baren kranken  Körperstellen:  Händen,  Hals,  Gesicht  und  Kopf- 
haut, bei  letzterer  besonders  auch  deshalb,  weil  die  Haare,  namentlich 
helle,  alle  möglichen  grünen  und  violetten  Farbentöne  annehmen. 
Ebenso  wird  man  es  vermeiden,  die  störende  Chrysarobinverfärbung 
und  Dermatitis  am  ganzen  Körper  zu  erzeugen  (was  bei  Salben- 
anwendung durch  die  unwillkürliche  Verreibung  der  Salbe  in  den 
Kleidern  unvermeidlich  ist),  wenn  nur  wenig  Psoriasisstellen  vor- 
handen sind,  deren  Oberfläche  im  Verhältniss  zur  Gesammtoberfläche 
des  Körpers  relativ  klein  ist. 

In  solchen  Fällen  wird  es  wünschensweii;h  sein,  die  Chrysarobin- 
wirkung  nach  Möglichkeit  auf  die  zu  behandelnden  kranken  Stellen  zu 
beschränken.  Dazu  ist  eine  Fixirung  des  Chrysarobins  nothwendig 
derart,  dass  es  an  der  betreffenden  kranken  Stelle  festgehalten  wird. 
Mit  Salbe  ist  das  zwar  da  möglich,  wo  sich  Verbände  bequem  anlegen 
lassen  (Arme,  Beine),  aber  nicht  sehi*  zweckmässig,  weil  in  Form  von 
Verbänden  applicirte  Salbe  nicht  so  wirksam  ist,  wie  verriebene  und 
der   Luft   ausgesetzte   Einfettung.      Es  kommt    auch   als   eine   ausser- 
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liehe,  aber  doch  in  der  Praxis  wichtige  Unbequemlichkeit  einer  ver- 
breiteten Chrjsarobineinfettung  hinzu,  dass  weisse  Wäsche  durch  das 
Chrysarobin  in  hohem  Grade  violett  verfärbt  wird.  Die  Verfärbung 
ist  eine  absolut  echte,  nie  wieder  zu  entfernende. 

Alle  diese  Momente  machen  es  wünschenswerth,  eine  andere 
Methode  der  Chrysarobinapplication  für  diejenigen  Fälle  zu  besitzen,  in 
welchen  nur  wenige  Psoriasisherde  einer  Chrjsarobinbehandlung  unter- 
worfen werden  sollen. 

Dazu  dienen  Chrysarobinpflastermulle  und  Einpinselun- 
gen mit  schnell  trocknenden  fixirenden  Flüssigkeiten. 

Man  verschreibt: 

Chrysarobin     ....       10,0 
Chloroform  ad    .     .    .     100,0. 

Gat  geschüttelt  wird  diese  Flüssigkeit  auf  die  kranken  Stellen  aufgepinselt.  Das 
Chloroform  verdunstet  in  kürzester  Zeit  und  lässt  einen  feinen  Belag  von  Chiys- 
arol^inkömchen  zurück.  Um  diese  zu  fixiren,  pinselt  man  entweder  Traumaticin 
als  schützende  Decke  darüber  oder  legt  ein  Stückchen  Zinkoxydpflastermull  darauf. 
Auch  die  oft  besprochene  Glycerintrockenpinselung  ist  brauchbar  als  Schutzdecke. 
Auch  wenn  man  eine  lOprocentige  Suspension  von  Chrysarobin  in  Traumaticin  gut 
geschüttelt  aufpinselt,  bildet  sich  ein  ^st  anhaftendes  Eautschukhäutchen,  welches 
die  Chrysarobinkörnchen  fixirt. 
Brauchbar  ist  femer: 

Chrysarobini 

Acid.  salicylic. 

Ol.  terebinthin.  ana  .     .       1,0 

Acetoni 10,0. 

Vor  jeder  neuen  Aufpinselung  ist  der  alte  Belag  mit  Aether,  Chloroform 
oder  durch  energisches  Abbürsten  mit  Seife  zu  entfernen. 

Einen  wasserlöslichen,  trockenen  Fimiss  ergeben  Wasserglas lösungen 
mit  5—10  Procent  Chrysarobin.  Einen  ähnlichen  Zweck  erfüllt  die  Aufpinselung 
von  Gelatine  (in  Wasser-Glycerin)  mit  Chrysarobin.  Aehnlich  wirken  die  trock- 
nenden Salben  mit  Linimentum  exsiccans  und  Epidermin  (S.  Kohn). 

Die  Chrysarobinbehandlung  ist  zweifellos  ein  ungeheurer  Fort- 
schritt in  der  Psoriasistherapie ,  da  sie,  wie  keine  andere  Methode,  in 
sehr  vielen  Fällen  ein  rasches  Verschwinden  der  Efflorescenzen  bedingt. 
Ihre  Wirksamkeit  besteht  vermuthlich  in  der  durch  die  leichte  Der- 
matitis herbeigeführten  Abstossung  kranker  und  in  der  Regeneration 
gesunder  Epithelien.  Daneben  mag  auch  die  antiparasitäre  Wirkung 
des  Chrysarobins  in  Betracht  kommen.  Keinen  Einfluss  dagegen  hat 
die  Kur  auf  den  Gesammtverlauf,  da  häufig  schnell  Recidive 
von  neuem  sich  einstellen. 

Hin  und  wieder  beobachtet  man  an  den  Follikeln  sich  locali- 
sirende  Entzündungsherde,  die  zu  recht  deutlichen  Infiltrationen  an- 
wachsen können.  Allgemein  toxische  Erscheinungen  dagegen  gehören 
zu  den  allergrössten  Seltenheiten,  eine  Controlle  des  Urins  ist  aber 
zweckmässig. 

Sehr  bequem  ist  es,  dass  bei  Chrysarobinkuren  eine  gleichzeitige 
Bäderbehandlung  entbehrlich  ist.  Doch  glaube  ich  mich  auch  über- 
zeugt   zu     haben,     dass    gleichzeitig    vorgenommene    Schwitz- 

proceduren  die  Chrysarobinkur  recht  sehr  unterstützen. 

Neuerding!»  sind  Chrysarobinsalze  empfohlen:  Eurobin  (2 — 3procentige 
Salbe)  und  Lenirobin.  Namentlich  letzteres  soll  von  den  unangenehmen  Neben- 
wirkungen des  Chrysarobins  frei  sein.    Als  Pinselungen  werden  gebraucht: 

Eurobin 5—20 

Aceton  ad 100 
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Ferner: 

Eurobin .        5,0 

Acid.  salicjlic 5,0 

Ichthyol 10,0 

Chloroform  u.  Alkokol  ana  ad    100,0. 
Solve,  filtra. 

4.  Kaum  irgend  welchen  Erfolg  habe  ich  von  dem  dem  Chrysarobin  nahe 
siehenden  Anthrarobin  (Behrend),  von  Gallanol,  Aristol,  Hydracetin, 
Hydroxylamin  gesehen. 

5.  Verwendbar  sind  dagegen  für  viele  Fälle  Pyrogallussäure 

und  ß-Naphthol.     Beide  Präparate  haben   den  Nacbtheil,    dass    sie, 

wenn  sie  in  grösserer  Menge  von  der  (leicht  resorbirenden)  Psoriasis- 

haut  in  den  Körper  aufgenommen  werden,   schwere  Blutdissolutionen 

(Hämoglobinämie  und  Hämoglobinurie)  hervorrufen. 

Das  von  Unna  empfohlene  schwarze  Pyrogallol  (Pyralozin)  ist»  weil  es 
zum  Theil  oxydirte  Pyrogallussäure  darstellt,  ungifbiger,  aber  auch  unwirksamer. 

Jedenfalls  wird  man  gut  thun,  in  allen  Fällen,  in  welchen  Pyro- 
gallussäure auch  nur  über  leidlich  grosse  Psoriasisflecke  zur  Anwen- 
dung kommt,  für  sorgfältige  Controlle  des  Urins  zu  sorgen  und  bei 
beginnender  Grünschwarzfärbung  des  Urins  die  Anwendung  der  Pjrro- 
gaUussäure  sofort  bei  Seite  zu  lassen.  Die  Anwendung  geschieht  am 
besten  in  5 — lOprocentigen  Salben,  die  energisch  verrieben  werden. 
In  manchen  Fällen  ist  die  Wirkung  ganz  ausgezeichnet,  häufig  versagt 
sie.  Doch  gilt  uns  die  Pyrogallussalbe  als  das  Hauptmittel  zur  Be- 
handlung der  Psoriasis  des  Kopfes;  nur  bei  hellblonden  Personen  ist 
die  wenn  auch  vorübergehende  Braimschwarzfarbung  der  Haare 
störend. 

Als  Ersatzmittel  für  Pyrogallussäure  sind  Salze  derselben  em- 
pfohlen: Eugallol  (Eugallol  und  Aceton  ää  zu  Pinselungen)  und  Leni- 
gallol  (in  starkprocentigen  Salben),  ungiftig  und  die  Wäsche  nicht 
beschmutzend. 

Die  Aufpinselung  von  Lösungen  imd  Suspensionen  ist  weniger 
empfehlenswerth,  weil  häufig  starke  Reizungen  in  Form  von  Pusteln 
und  Blasenabhebungen  entstehen. 

Das  ß-Naphthol  rühmt  Kaposi  in  Form  eines  1 — Sprocentigen 
Naphtholalkohols  und  einer  10 — iSprocentigen  Salbe.  Die  Application 
muss  soi^ältig  überwacht  werden,  weil  sehr  leicht  zu  starke  Morti- 
ficationen  und  Entzündungserscheinungen  eintreten.  Da  sich  keine 
Verfärbungen  einstellen,  so  kann  das  Mittel  auch  bei  Psoriasis  des 
Gesichtes  und  Kopfes  und  der  Hände  in  Anwendung  gelangen. 

6.  Wegen  seiner  Farblosigkeit  besonders  empfehlenswerth  ist 
die  Verwendung  des  Hydrargyrum  praecipitatum  album  in 
5 — 10 — ISprocentigen  Salben.  Wir  verwenden  es  mit  besonderer  Vor- 
liebe bei  Psoriasis  des  Gesichtes  und  der  Hände,  meist  in  Combination 

mit  Wismuth. 

Rp.:  Hydrarg.  praecipit.  alb 3,0 

Bismuth.  subnitric 8,0 

Ungt.  lenient.  et  simpl.  (in  einer  der 
gewünschten  Consistenz  entsprechen- 
den Mischung)  ad 24,0. 

Zweimal  täglich  einzureiben. 

In  der  älteren  Literatur  findet  sich  noch  eine  Menge  Methoden,  die  aber  in 
der  Neuzeit  durch  bequemere  und   mildere   ersetzt  worden   sind.     So  z.  B.  der 
Schmierseifencyklus,  die  Umhüllung  mit  Kautschuk  und  die  Verwendung 
desselben  in  Form  von  Gewändern,  Kleidungsstücken,  Binden,  die  Schwefel- 
Handbuch  der  praktischen  Mediein.    lU.    2.  33 
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salbe,  die  Aetzmittel  etc.  Wir  haben  gesehen»  dass  man  diese  meist  macerirend 
wirkenden  Methoden  durch  die  prolongirten  resp.  permanenten  Bäder  und  die 
Salicylsäurepräparate  in  rorzüglicher  Weise  ersetzen  kann.  Besonders  das  Salicyl- 
seifenpflaster  (siehe  Ekzem)  ist  bei  derben  inveterirten  Plaques  oft  unentbehr- 
lich zur  Erweichung  der  Infiltrate  und  dauernder  Beseitigung  der  Schuppen. 

Bei  den  oben  erwähnten  Psoriasisfonnen,  die  mit  seborrhoischen 
Erscheinungen  combinirt  sind,  wird  mit  Erfolg  der  eigentlichen  Psori- 
asistherapie  vorausgehen  oder  mit  ihr  combinirt  werden  eine  Behand- 
lung mit  Schwefel  (10  Procent),  Resorcin  (5 — 10  Procent),  Ichthyol 
(6 — 25  Procent)  in  Salben-  oder  Pastenform. 

Recapitxüiren  wir  nun  den  Vorgang  einer  Psoriasisbehand- 
lung,  so  gestaltet  sich  derselbe  in  folgender  Weise: 

1.  Bei  ganz  acuten  frischen  Eruptionen,  die  meist  mit  starkem 
Jucken  einhergehen,  wird  8-^14  Tage  lang  nur  Bäderbehandlung  (mit 
Solutio  Vlemingkx)  und  milde  Einfettung  mit  einer  indifferenten  Salbe 
oder  einer  Sprocentigen  Salicylvaseline  resp.  überfetteten  Seife  ange- 
wendet.    Stark  irritirende  Salben  sind  strengstens  zu  vermeiden. 

2.  Bei  länger  bestehenden  Eruptionen,  namentlich  wenn  sehr 
starke  Schuppenbildung  vorhanden  ist,  werden  3 — 5  Tage  prolongirte 
Bäder  und  täglich  2mal  zu  wiederholende  Einfettungen  mit  Salicyl- 
salbe  vorgenommen. 

3.  Dann  beginnt  die  eigentliche,  oben  skizzirte  Chrysarobin- 
behandlung  (Berticksichtigung  der  verfärbenden  und  entztindungs- 
erregenden  Wirkung,  daher  kein  Chrysarobin  auf  Kopf,  Gesicht  und 
Hände,  an  diesen  Stellen  Ersatz  des  Chrysarobins  durch  Pyrogallus- 
säure  und  Hydrargyrum  praecipitatum  album).  Fortlassen  der  Bäder, 
täglich  energische  Schwitzproceduren. 

4.  Fortsetzung  der  Kur  bis  zum  vollständigen  Verschwinden  aller 
Erscheinungen.  An  hartnäckigen  Herden  (namentlich  an  den  unteren 
Extremitäten)  ist  dann  häufig  eine  abwechselnde  Verwendung  der  ver- 
schiedenen Behandlungsmethoden  nothwendig. 

5.  Fortsetzung  der  Bäderbehandlung  (wenn  auch  nicht  mehr 
täglich),  Theersahcylsäureeinfettung,  eventuell  auch  eines  Chrysarobin- 
cyklus  mit  nachfolgender  Erzielung  reichhcher  Desquamation,  noch 
Wochen-  und  monatelang.  Während  der  ganzen  Zeit  Arsen- 
behandlung. Auch  diese  ist  in  den  psoriasisfreien  Intervallen  von 
Zeit  zu  Zeit  einzuleiten. 

Wenn  irgend  möghch,  sollen  die  Kuren,  wenigstens  einmal,  von 
jedem  Patienten  in  einer  gut  geleiteten  Anstalt  durchgeführt  werden, 
schon  um  den  Patienten  mit  allen  Methoden  der  Application  vertraut 
zu  machen.  Dann  ist  der  Patient  bei  den  Recidiven,  auf  die  man  ja 
immer  gefasst  sein  muss,  wenigstens  in  der  Lage,  selbst  mit  den 
Mitteln  und  Methoden  umgehen  zu  können.  Oft  können  auf  diese 
Weise  Psoriasiskranke  viele  Jahre  lang,  ohne  ihre  Beschäftigimg  unter- 
brechen zu  müssen,  sich  selbst  behandeln. 
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9.  Pityriasis  rosea  Gibert. 

Diese  mit  verschiedenen  Namen  belegte  Affection  (Pityriasis  maculosa  et 
circinata  [Du bring],  Pityriasis  rubra  acuta  disseminata,  Arthritis  pseudo-exanthe- 
matica  [Bazin],  Erythema  papulosnm  desquamativum  [Vidal-Besnier],  Roseola 
squamosa  [Fournier],  Pityriasis  disseminata  [Hardy]  etc.)  befällt  gewöhnlich 
nur  Hals,  Rumpf  und  die  oberen  Theile  der  Oberschenkel  und  Ober* 
arme  und  besteht  aus  scharf  gegen  die  gesunden  Flächen  sich  abgrenzenden,  ganz 
hellrothen,  rundlichen  Efflorescenzen,  deren  Grösse  von  g^z  kleinen, 
flachen,  knötchenähnlichen  Gebilden  bis  zu  mehrere  Centimeter  im  Durchmesser 
haltenden  Kreisen  wechselt.  Alle  grösseren  Stellen  zeigen  sich  in  Form  von 
vollen  oder  halben  Ringen  mit  blassem,  leicht  gelblichem,  abgeheiltem  Centrum 
und  rosa  verfärbtem,  etwas  erhabenem  und  von  dünnen,  zarten,  hellen  Schuppen 
bedecktem  Rande.  Die  häu6g  mit  starkem  Jucken  ein  hergehende  Eruption  voll- 
zieht sich  gewöhnlich  schubweise.  Ofl  kann  man  einen  besonders  grossen  Kreis 
auffinden,  welcher  möglicherweise  (nach  Brocq)  den  primären  Ausgangs- 
punkt des  ganzen  Leidens  darstellt. 

Histologisch  findet  man  in  der  Cutis  eine  auffallende  Erweiterung  und  starke 
Füllung  der  Blutgefässe,  eine  starke  Infiltration  um  dieselben,  ödematöse  Durch- 
tränkun^,  Vermehrung  der  Spindelzellen.  Auch  im  Rete  Malpighii  findet  sich  ein 
starkes  mter-  und  intraepitheliales  Oedem,  sowie  bald  kleinere,  bald  grössere  sub- 
comeale  Bläschen,  durch  spongoide  Degeneration  der  Epithelien  entstanden.  Die 
Homschicht  ist  gewuchert  und  zeigt  mitunter  selbst  noch  m  ihren  obersten  Schichten 
deutliche  Proliferationserscheinungen. 

Der  Ausschlag,  der  nur  durch  etwaiges,  nicht  einmal  regelmässig  vorhandenes 
Jucken  belästigt,  besteht  oft,  da  er  nur  an  bedeckten  Körperstellen  sich  zeigt, 
schon  längere  Zeit,  ehe  er  zufällig  entdeckt  wird  oder  bei  einem  neuen  Schübe 
durch  stärkeres  Jucken  sich  bemerkbar  macht 

Die  Ursache  ist  unbekannt;  doch  deutet  der  ganze  Verlauf  der  Affection 
und  die  Form  der  Eruption  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  parasitäre  — 
ektogene  —  Ursache  hin.  Von  Contagiosität  ist  nichts  bekannt.  Häufig  entspricht 
die  Localisation  und  Ausbreitung  des  Ausschlages  vollkommen  der  Grösse  eines  dem 
Körper  anliegenden  Hemdes  oder  einer  Unterjacke.  (Manchmal  hört  man  die  Angabe, 
dass  das  Kleidungsstück  frisch  gekauft  und  vor  dem  Tragen  nicht  erst  gewaschen 
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worden  aei.)  Doch  iit  et  zweifelhaft,  wie  weit  man  diese  LocalisaUon  auf  eioe 
durch  das  WäacheBtück  zu  Stande  gekommene  InfeotioD  oder  vielleicht  auf  die 
at&rkere  ErwUnnung  uud  SchweiHsdurchfeuchtang,  die  etwa  der  Unteijacke  ent- 
epricbt,  zu  beziehen  habe.  Wir  haben  auch  gesehen,  daas  bei  einer  allgemein 
über  den  EOrper  veTbreit«t«Q  Ei-uptiou  solche  Stellen  von  der  Affection  yOUig  frei 
waren ,  die  durch  die  Beschäftigung  des  Kranken  dauernd  sehr  starkem  Druck 
auggesetzt  waren,  Jedenfalle  ist  es  bis  jetzt  nicht  gelungen,  trotz  sorgföltigster 
Untersuchung  den  Pilz  zu  entdecken. 

Sehr  hHufig  verscbwindet  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  der  Auaschlag  von 
■elbst.     Aber  auch  bei  längerem  Bestehen  kommt  ee  nie  zu  irgendwie  tieferen 

Fig.  50. 


Fltfrinsis  roB»  (Giberl). 

Läsionen,  das  ganze  Rrankheitsbitd  beschränkt  sich  auf  den  fleckigen  oder  kreis- 
förmigen, mit  Hyperämien  und  ob erflilch liebster  Schuppung  einhergebenden 
Ausschlag. 

Von  mehrfachen  Seiten  wird  berichtet,  dass  die  Affection  jetzt  häufiger  zur 
Beobachtung  gelange,  als  früher,  nnd  auch  fUr  Breslau  glaube  ich  dies  bestätigen 
zu  können. 

Die  DiagnoB«  ist  in  fast  allen  Fällen  sehr  leicht.  Differential  diagnostisch 
kommen  in  Betracht: 

I.  Die  maculöst  Form  der  Trichophytie.  Kaposi  erkennt  die 
Oibert'sche  Pityriasis  roaea  Oberhaupt  als  eigene  Krankheitsform  nicht  an  und 
glaubt,  daas  es  sich  stets  um  die  macnlSse  Form  der  Trichophvtie  handelt.  Wir 
meinen  dagegen,  das«  neben  dieser  ungeheuer  seltenen  Trieb opfayton affection ,  bei 


Pityriasis  rosea  Gibert.  517 

der  4^]^  Nachweis  der  Pilze  leicht  gelingt,  die  von  Gibert  beschriebene  Pityriasis 
rosea  als  eigene  Erankheitsform  anzuerkennen  sei. 

2.  Multiple  disseminirte,  ^ekzematöse*  Eruptionen.  Oft  ist  es  zweifelhaft, 
ob  man  solche,  in  Form  und  Grösse  der  Pityriasis  rosea  entsprechende,  nur  stärker 
infiltrirte  und  geröthete  und  deutlicher  schuppende  Affectionen  als  durch  äussere 
Zufälligkeiten  gereizte  und  di^er  stiUrker  entzündete  Pityriasis  rosea-Formen  oder 
als  eine  Form  der  mykotisch-ekzematösen  Dermatitis  auffassen  soll.  Je  nach  dem 
gleichzeitigen  Bestehen  typischer  Plaques  der  einen  oder  andern  Mykose  wird  man 
sich  zu  entscheiden  haben. 

8.  Die  Psoriasis.  Es  gibt  allerdings  schnell  aufschiessende  Psoriasis- 
eruptionen,  die  in  Form  und  Grösse  und  Reichlichkeit  der  einzelnen  Herde  der 
Pityriasis  rosea  entsprechen  können,  aber  die  intensive  Farbe  und  die  sehr  ausge- 

S rügte  grobe  Schuppenbildung  gestattet    doch   meist  auf  den  ersten  Blick   die 
nterscheidung  dieser  beiden  von  uns  als  Dermatomykosen  aufgefassten,  leider  sehr 
oft  verwechselten  Affectionen.   Die  Unterscheidung  ist,  wie  auch  oben  auseinander- 

fesetzt,  wichtig  wegen  der  Prognose.  Psoriasis  gibt,  was  die  dauernde  Heilbar- 
eit  anbetrifft,  eine  äusserst  u n günstige,  Pityriasis  rosea  dagegen  eine  günstige 
Prognose. 

4.  Am  schwersten  ist  bisweilen  die  Differentialdiagnose,  wenn  es  sich  um 
eine  frische,  speciell  gern  an  den  Seitentheilen  des  Halses  auftretende,  noch  nicht 
zu  Kreisen  ausgewachsene,  flache,  knötchenähnliche  Eruption  handelt,  dem  Liehen 
ruber  planus  gegenüber.  Doch  bringt  gewöhnlich  schon  das  bei  Untersuchung  des 
ganzen  Körpers  mögliche  Auffinden  typischer  Kreise  einerseits  und  älterer  Liehen 
ruber  planus-Efflorescenzen  andererseits  die  diagnostische  Entscheidung. 

5.  Schliesslich  kommen  noch  die  maeulösen,  speciell  die  annulär- 
maculösen  Syphilide  in  Betracht.  Freilich  unterscheidet  das  Vorhandensein 
der  Schuppung  ohne  weiteres  die  Pityriasis  von  den  gänzlich  glatten,  nie  schup- 
penden Roseolaflecken.  Hat  aber  der  Patient  z.  B.  durch  Baden  die  Schuppen 
entfernt,  so  können  in  der  That  ältere,  schon  gelblich  gewordene  PityriasissteUen 
abheilenden  bräunlichen  Roseolaflecken  sehr  ähnlich  sehen.  Dann  unterscheidet  das 
Jucken  und  die  Confluenz  der  einzelnen  Flecke,  sowie  die  Bildung  grosser  Herde 
und  Rin^e  die  Pityriasis  rosea  vom  maculösen  Syphilid. 

Die  Therapie  hat  darauf  Rücksicht  zu  nehmen,  dass  häufig  ohne  jede 
Behandlung  oder  nach  den  einfachsten  Maassnahmen  (Bädern  mit  Seifen- 
abwaschungen, Spirituosen  Waschungen  und  Einpuderungen,  Einfettungen  mit 
Salicylsalbe  oder  überfetteten  Seifen)  die  ganze  Afl'ection  verschwindet. 

Störende  und  energische  Maassnahmen  wird  man  demgemäss  nur  dann  er- 
gpreifen,  wenn  man  sich  im  Verlaufe  der  Beobachtung  davon  Überzeugt  hat,  dass 
ein  spontaner  Ablauf  nicht  eintritt  oder  sich  gar  störende,  vielleicht  durch  stärkere 
Entzündung  und  Jucken  hervorgerufene  Erscheinungen  einstellen. 

Sicherlich  die  schnellste  und  beste  Methode  sind  Applicationen  von  Chrys- 
arobinsalben.  Nur  hat  man  zu  berücksichtigea,  ob  die  mit  einer  Chrysarobin- 
kur  verbundenen  Unbequemlichkeiten  im  Verhältniss  zu  der  Geringfügigkeit  des 
Leidens  stehen.    Statt  Chrysarobin  sind  empfohlen: 

Flor,  sulfur 5,0 

Sapon.  virid 10,0 

Vaseline 85,0 

oder 

Acid.  salicyl 10,0 

Resordn  ....'..     10,0 

Vaseline 80,0. 

'  Sehr  bewährt  hat  sich  mir  in  vielen  Fällen  der  (Salicylsänre  und  Resorcin 
enthaltende)  Liquor  anthracis  compositus.  Ein-  bis  zweimal  am  Tage  wird  die 
schnell  trocknende  Tinctur  gründlich  eingerieben  und  die  Haut  dann  eingepudert; 
eventuell  lässt  man  früh  ein  Bad  nehmen  und  die  Haut  am  Tage  nur  pudern,  um 
das  Verfahren  sauberer  zu  gestalten. 

Literaturverzeichniss. 

Blaschko,  Zur  Histologie  der  Pityriasis  rosea.    Berl.  dermat.  Gesellschaft  vom 

6.  Juni  1899.    Dermat.  Zeitschr.,  VI,  S.  671,  1899. 

— ,  Pityriasis  rosea.    Lubarsch-Ostertag's  Ergebnisse  der  allgem.  Pathologie  und 
pathol.  Anatomie  1897,  IV,  S.  727  (mit  Literaturangabe!). 


518  Krankheiten  der  Haut 

Jacquet,  L'^tiologie  du  pityriasis  rosöe  de  Gibert    La  M^d.  mod.,  15.  Dec.  1897. 
Tand  1er;  Ueber  Pityriasis  rosea  (Gibert).    Areh.  fOr  Dermat.  und  Syphilis  1896» 
Bd.  XXXVn.  S.  127. 

10.  Liehen  ruber. 

Der  Name  Liehen  war  in  der  älteren  dermatolofl[i8chen  Nomendatnr  fast  ftir 
alle  Formen  von  Hautkrankheiten  in  Gebrauch,  bei  denen  KnötchenefBorescenzen  sicht- 
bar waren.  Seitdem  man  aber  dazu  fortgeschritten  ist,  mit  einem  Namen  nicht  nur 
die  Form  oder  ein  gerade  vorliegendes  Stadium  einer  Hautaffection  kennzeichnen 
zu  wollen,  sondern  die  Krankheit  als  Ganzes,  wurde  die  Bezeichnung  Liehen 
nur  noch  für  zwei  Krankheiten  reservirt,  bei  denen  die  Knötchen  im  ganzen  Ver- 
lauf keine  weiteren  Umwandlungen  zu  Bläschen  oder  Episteln  erfahren,  sondern 
stets  sich  wieder  zurückbilden.  Von  diesem  Gesichtspunkte  schildern  Hebra  und 
Kaposi  als  Liehen  zwei  Krankheiten :  den  Liehen  scrophulosorum  und  den 
Liehen  ruber. 

Wir  gehen  noch  einen  Schritt  weiter.  Da  der  Name  nicht  nur  die  klinische 
Erscheinung,  sondern  zugleich  einen  Krankheitsbegriff  ausdrücken  soll,  so  ist 
die  Zusammenfassung  zweier  differenter  Erkrankungen,  wie  Liehen  scrophulosorum 
und  Liehen  ruber  ungerechtfertigt.  Wir  verwenden  daher  die  Bezeichnung 
Liehen  nur  für  die  als  Liehen  ruber  bekannte  Hautkrankheit. 

Die  übrigen  Lichenformen  dagegen  bezeichnen  wir  ihrem  eigentlichen  Krank- 
heitsprocess  entsprechend,  sei  es,  dass  wir  den  pathologisch-anatomischen  Vorgang 
oder  die  Aetiologie  der  Nomenclatur  zu  Grunde  legen. 

Liehen  acneique  ist  für  uns  eine  Form  der  Folliculitis,  s.  Akne. 

Liehen  pilaris  ist  eine  Ichthyosis  oder  Keratosis  pilaris,  s.  follicularis. 

Liehen  scrophulosorum  ist  eine  kleinpapulöse  (folliculär-localisirte) 
Form  des  Tuberculoderma. 

Liehen  syphiliticus  ist  eine  Form  des  kleinpapulösen  Syphilids. 

Liehen  tropicus  entspricht  dem  papulGsen,  durch  Schweiss  hervorgerufenen 
Ekzem  der  Wiener  Schule,  der  «pricklyheat*  der  Engländer,  den  auch  Sudaroina 
und  Miliaria  benannten  Knötchenformen. 

Liehen  lividus  sind  kleine,  durch  Hämorrhagien  in  den  allerobersten  Haut- 
schichten erzeugte  Hauterhebungen  und  wird  besser  „Purpura  papulosa*  genannt. 

Der  Liehen  simplex  acutus  (Vidal)  entspricht  im  wesentlichen  dem 
Liehen  ufticatus,  den  wir  Urticaria  papulosa  oder  Strophulus  (simplex, 
intertinetus)  infantum  nannten.  Der  Liehen  simplex  acutus  der  Erwachsenen 
entspricht  der  Prurigo  simplex  temporaria  von  Tommasoli-Brocq. 

Der  VidaVsche  Liehen  polymorphe  ferox  ist  unseres  Erachtens  identisch 
mit  der  echten  Prurigo  Heb  ras. 

Eine  eigenthümliche  Mittelstellung  nehmen  dagegen  ein:  der  Liehen 
simplex  chronicus  und  der  Liehen  polymorphus  mitis  (Vidal).  Einer- 
seits bietet  der  Charakter  der  Knötchenbildung  beim  Liehen  chronicus  circum- 
scriptus  (s.  Neurodermite  chronique  drcumscripte  Brocq)  sehr  viel  Berührungs- 
punkte mit  den  beim  Liehen  ruber  auftretenden  Eruptionen,  so  dass  Tom masoli*8 
Vorschlag,  die  Bezeichnung  «Pseudolichen*  zu  wählen,  nicht  unberechtigt  erscheint; 
andererseits  sind  die  sich  anschliessenden  Entwickelungsformen,  die  als  «Lichenifi- 
cation*  bezeichnete  Infiltrirung  und  deren  Steigerung  zur  «Ekzematisation',  so  ge- 
wöhnlich und  häufig,  dass  die  seitens  der  Wiener  Schule  festgehaltene  Hinzu- 
rechnung dieser  Affectionen  zum  „Ekzem*  begreiflich ,  oft  selbstverständlich 
erscheint. 

Der  wesentlich  von  Brocq  ausgebende  Versuch,  die  nervösen,  speciell  die 
Prurituserscheinungen  als  essentielles,  primäres  Moment  hinzustellen  und  die  ganze 
Gruppe  als  Neurodermitis  zu  bezeichnen,  scheint  mir  den  klinischen  Beob- 
achtungen nach  nicht  berechtigt,  obgleich  in  manchen  Fällen  die  nervösen  Haut- 
beschwerden ganz  excessiv  sind. 

Ich  glaube  zur  Zeit  am  besten  beide  Affectionen  als  eigene  Gruppe  in  der 
viel  umfassenden  und  vielgestaltigen  Classe  der  «Ekzeme*  auffassen  zu  sollen. 

Als  Liehen  ruber  (exsudativus)  werden  bezeichnet  Hautausschläge, 

welche  zwar  klinisch  in  sehr  wechselnden  Formen  auftreten,  aber  alle 

als  gemeinschaftliche  Basis  durch  entzündliche  Neubildung  zu  Stande 

kommende,  als  Knötchen   in  die  Erscheinung  tretende  Efflorescenzen 
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aufweisen.     Dieser  pathologisch-anatomische  Vorgang  der  Knötchen- 

bildung  ist  so  charakteristisch,   dass  die  ältere  Bezeichnung  „exsuda- 

tivus"   sehr  berechtigt  und  treffend  erscheint;   es  kommt  damit  zum 

Ausdruck,   dass  für  alle  Dermatosen,   die  zum  Liehen  ruber  gehören 

soUen,  der  histologische  Nachweis  dieses  entzündlichen  Neoplasmas 

als  nothwendiges  Postulat  hingestellt  wird  und   dass   umgekehrt  alle 

Formen,  wenn  sie  auch  klinisch  ähnlich  sind,  aus  der  Liehen  ruber- 

Classe  ausgeschieden  werden,  wenn  das  entzündliche  Neoplasma  fehlt. 
Das  Knötchen  besteht  aus  einer  im  Papillarkörper  und  Corium  gelagerten, 
scharf  umschriebenen,  dichten,  geschwulstartigen  Ansammlung  von  kleinen  Zellen, 
die  wohl  wesenÜich  Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen  sind.  Stark  ausgebildete 
entzündliche  Reactionserscheinungen  des  Bindegewebes  fehlen.  Das  Epithel  über 
den  Knötchen  befindet  sich  in  einem  Stadium  der  Hyperplasie  und  ist  bedeckt  von 
einer  dickeren  Lage  von  fest  zusammenhängenden,  eventuell  schuppenden  Hom- 
zellen.  Nie  kommt  es  zur  Vereiterung  der  Knötchen,  selten  zu  stärseren  blasen- 
bildenden TranssudationserscheinuDgen. 

Diesem  einheitlichen  pathologischen  Vorgang  entspricht  eme  ge- 
wisse Einheit  des  klinischen  Bildes  insofern,  als  alle  Liehen  ruber- 
Formen,  trotz  grosser  Mannigfaltigkeit  der  Knötchenformen  und  des 
Gesammtexanthems  imd  der  Rückwirkimg  auf  den  Gesammtorganismus 
nur  aus  mit  Homschicht  bedeckten,  festen,  derben  Knötchen  bestehen, 
die  nie  zur  Erweichung  und  Vereiterung  kommen,  sondern  durch  ein- 
fache Resorption  mit  Restitutio  ad  integrum  und  Hinterlassung  grau- 
schwärzKcher  Pigmentirung  zur  Abheilung  gelangen. 

Der  Grad  dieser  lange  Zeit  zurückbleibenden  Verfärbung  ist  un- 
gemein wechselnd  imd  scheint  im  allgemeinen  entsprechend  der  an- 
geborenen individuellen  Färbung,  die  wiederum  von  der  Zahl  der  pig- 
mentbildenden Melanoblasten  abhängig  ist,  ausgebildet  zu  sein.  Sicherlich 
spielt  aber  auch  die  Arsenbehandlung  eine  grosse  Rolle  für  die  Ent- 
stehung der  Dunkelfärbung  der  Liehen  ruber-Efflorescenzön. 

In  ganz  seltenen  Fällen  entstehen  leicht  atrophische  Vertiefungen 
an  Stelle  der  früheren  Neubildungen. 

Beim  Liehen  ruber  unterscheiden  wir  zwei  Typen,  die  meist  nach 
dem  Aussehen  ihrer  Einzelefflorescenzen,  ganz  besonders  aber  nach  ihrem 
klinischen  Gesammtcharakter  von  einander  getrennt  sind,  den  Liehen 
ruber  planus  (Liehen  planus  Wilson)  und  den  Liehen  ruber  (gravis) 
acuminatus  (Liehen  ruber  Hebra). 


Liehen  ruber  planus. 

Bei  der  Planusform  entstehen  flache,  hellbräunlich-rothe, 
wachsartig  glänzende,  schuppenlose,  vollkommen  trockene 
Erhabenheiten,  die  wie  ein  kleines  schimmerndes  Hochplateau  aus 
der  Haut  hervorragen,  in  der  Mitte  aber  eine  kleine  Vertiefung 
aufweisen.  Die  Form  dieser  namentlich  bei  seitlicher  Beleuchtung 
glänzend  spiegelnden  Knötchen  ist  nicht  rund,  sondern  eckig  und 
entspricht  der  polygonalen  Felderung  der  Hautoberfläche.  Bisweilen 
sind  sie  winzig  klein  wie  Stecknadelspitzen,  im  Durchschnitt  erreichen 
sie  die  Grösse  eines  Stecknadelkopfes,  oder  einer  kleinen,  einige 
Millimeter  im  Durchmesser  haltenden  Scheibe,  immer  aber  charak- 
terisirt  durch  den  spiegelnden  Oberflächenglanz.  Stehen  viele 
solche  Knötchen  neben  einander  sich  berührend,  so  gewährt  eine  solche 
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Hautstelle  ein  facettirtes,  an  geglättetes,  gewichstes  Ghagrinleder 
erinnerndes  Aussehen. 

Aus  diesen  EfSorescenzenformen  setzen  sich  nun  die  yerschieden- 
artigsten  Exantheme  zusammen,  in  Gruppirung,  Vertheilung  und  Reich- 
haltigkeit der  Eruption  die  grösste  Abwechselung  darbietend. 

Die  Lieblingslocalisation  ist  die  Beugefläche  der  Hand- 
gelenke und  Arme,  die  Eniegelenkbeuge ,  die  Unterschenkel  und  die 
Kreuzbeinfläche.  Aber  auch  an  allen  übrigen  Körperstellen,  am  seltensten 
im  Gesicht  und  am  Kopf  tritt  die  Erkrankung  auf. 

Der  Verlauf  ist  fast  stets  ein  chronischer,  über  Monate  sich 
hinziehend.  Mit  wenigen,  meist  nicht  beobachteten  Herden  beginnend, 
werden  schubweise  neue  Bezirke  befallen,  bis  schliesslich  eine  reich- 
liche Disseminirung  stattgefunden  hat.  Alte  und  junge  Efflorescenzen 
finden  sich  daher  neben  einander,  so  dass  ein  sehr  bimtes  Bild  von  frisch 
entstandenen  röthlichen  imd  abheilenden  schwarzgrauen,  von  grossen 
und  kleinen,  von  isolirten  und  zu  Gruppen  vereinigten  Knötchen 
entsteht. 

Dazu  kommen  gewisse  Variationen  im  Aussehen  der  Kiiötchen- 
neubildung  selbst. 

Durch  peripheres  Wachsthum  entstehen  bei  manchen  Fällen  statt  massen- 
hafter Einzelefflorescenzen  vereinzelte  grössere  ringförmige  Scheiben:  Liehen 
ruber  annularis  serpiginosus.  Die  ältesten  centialen  Stellen  heilen  mit 
der  charakteristischen  grauschw&rzlichen  Verfärbung  ab,  während  am  Rande  ein 
schmälerer  oder  breiterer,  leicht  wallartig  erhabener  King  des  frischen  Neubilduugs- 
bezirkes  vorhanden  ist. 

Diese  Form  findet  man  bisweilen,  ohne  universelle  Eruption,  in  wenigen» 
zwei  oder  drei  Exemplaren,  und  zwar  besonders  gern  am  Penis,  Scrotum  und 
am  After. 

Die  flachen,  in  die  Breite  gehenden  Formen  zeigen  meist  eine  unbedeutende 
Schüppchenbildung. 

Eine  etwas  erhabenere  und  grössere  Form,  die  zugleich  eine  mehr  rund- 
liche Kuppe  zeigt,  hat  Unna  als  Liehen  ruber  obtusus  von  den  gewöhnlichen 
Planusknötchen  abgegrenzt.  Sie  kommt  (nach  Unna)  fast  allein  bei  Säuglingen 
und  kleinen  Kindern  zur  Beobachtung  und  entwickelt  sich  entsprechend  den 
SchweissdrüsenausführuDgsgängen.  Diese  Ausschläge  werden  noch  nicht  allgemein 
als  zum  Liehen  ruber  gehörig  anerkannt. 

Eine  weitere  Abart  ist  der  Liehen  ruber  verrucosus  (Liehen 
cornd,  Liehen  hyperk^ratosique),  der  mit  besonderer  Vorliebe  an  der 
Vorderfläche  des  Unterschenkels  grössere,  ziemlich  flache,  derbe  Plaques 
bildet  mit  warzig-hornig  rauher  Oberfläche  und  Schuppung.  Nur  am 
Rande  sieht  man  die  meist  bräunlichrothe  Lichenneubildung  frei  zu 
Tage  liegend.  Ein  solclier  Herd  führt  zu  ziemlicher  Verdickung  der 
befallenen  Hautstelle.  Der  Verlauf  ist  ungemein  langsam,  so  dass  sich 
die  Affection  unter  der  Bezeichnung  einer  chronischen  „Flechte*  (Ek- 
zem) oft  durch  Jahre  ohne  merkliche  Vergrösserung  hinschleppt.  — 
Manchmal  schliesst  sich,  ohne  bekannte  Ursache,  derartigen  „primären" 

Herden  eine  universelle  Eruption  an. 

Dieser  verrucösen  Liehen  ruber- Form  zuzurechnen  ist  die  von  Kaposi  be- 
schriebene korallenschnurähnliche  (moniliformis)  Liehen  ruber- 
Form,  bei  der  die  ursprünglichen  typischen  Liehen  ruber-Knötchen  zu  immer 
grösser  werdenden  warzigen  Gebilden  sich  entwickeln,  die  ihrerseits  wieder  zu 
geradlinigen  und  gewundenen  Wülsten  zusammenfliessen. 

Auch  der  Liehen  atrophicus  (auch  Liehen  planus  scläreux)  ist 
eine  weitere  Modification :  flache  Efflorescenzen,  die  eine  Neigung  zeigen, 
zu  etwas  grösseren  Herden  zu  confluiren ;  allmälig  centrale  Emsenkimgen 
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bildend,  die  den  Schweissdrüsen  und  FoUilielöffiiuagen  entsprechen. 
Dabei  kommt  es  zu  Figmentverlust,  während  die  Ränder  eine  auffallend 
starke  schwule  Pigmentirung  aufweisen.  Ich  habe  in  einem  Fall  auch 
ein  BefaJlensein  der  Kopfhaut  beobachtet,  woselbst  durch  die  resul- 
tirende  Haarlosigkeit  der  kleineren  und  grösseren  (geradezu  an  Lupus 
erythematosus  erinnemdeu)  Herde  am  allerdeutlichsten  der  atrophische 
Vorgang  in  die  Erscheinung  trat. 

Fig.  51. 


Alle  die  eben  geschilderten  Varietäten  treten  fast  nie  in  ganz 
reiner  Form  auf,  fast  stets  sind  typische,  isolirte  Knötchen  neben 
den  annullären,  verrucösen  u.  s.  w.  Formen  vorhanden,  oder  sie  stellen 
sich  im  weiteren  Verlauf  ein.  (Siehe  Zarubin  und  Neisser,  Arch. 
f.  Dermat.,  Bd.  LI,  Heft  2.) 

Nenerdings  hat  man  geglanbt,  zwischen  diesen  annnlären  Formen  und  der 
BOgeoannten  PorokeratoHe  eine  ZuiammengehOrigkeit  annehmen  sa  Bollen,  (Siehe 
Dn  Castel,  Ännal.  de  Deimatol.  1900,  8.  228.) 

Eine  eigeuthUmliche  Anordnung  findet  sich  beim  Liehen  ruber 
dadurch,  dass  äussere  Reize,  also  auch  das  Kratzen,  Nadelrisse  u.  s.  w. 
eine   Eruption   von   Efflorescenzen   provociren   können.     Meistens  sind 
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solche  Streifen  und  Linien  von  Lichenknötchen  nichts  als  eine 
Curiosität.  Sitzen  sie  (»Naevus  linearis* -artig)  entlang  einer  Voigt- 
sehen  Grenzlinie  (scheinbar  im  Verlaufe  eines  Nerven  selbst),  so  ent- 
steht der  Verdacht,  dass  ein  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen 
Eruption  imd  Nervenvertheilung  vorliegt. 

Am  häufigsten  findet  sich  diese  eigenartige  Localisation  in  der  inneren  Yoigt- 
fichen  Linie  der  unteren  Extremitäten,  und  2war  nicht  nur  bei  Liehen  ruber  planus, 
sondern  auch  bei  psoriasis-  und  ekzemartigen  Formen  und,  was  am  verständlichsien 
ist,  bei  sjstematisirten  Naevis. 

Aus  dieser  Thatsache,  dass  so  verschiedenartige  Affetitionen,  und  darunter 
solche,  deren  Eruption  sehr  oft  an  künstliche  oder  zufällige  Irritation  der  be- 
treffenden Hautstelle  gebunden  ist,  in  dieser  Linie  hervortreten,  geht  hervor,  dass 
der  Bezirk  der  Yo  ig  tischen  Linien  als  eine  prädisponirte  Zone  aufzufassen  ist. 
Er  scheint  gleichsam  leichter  lädirbar  oder  leichter  erregbar,  , empfindlicher*  za 
sein,  als  andere  Hautgebiete,  so  dass  er,  je  nach  der  Natur  der  Erkrankung  oder 
des  Krankheitserregers,  bald  in  dieser,  bald  in  jener  Weise  reagirt,  während  die 
andere  Haut  noch  oder  Oberhaupt  frei  bleibt. 

(Gonf.  Alexander,  Dermat.  Zeitschrift,  S.  343,  1895.  —  Jadassohn,  Arch. 
f.  Dermat.  1895,  II,  S.  355.  —  Meyer,  Arch.  f.  Dermat.,  XLU.  Bd.,  S.  59.  —  Stern- 
thal, Stereosk.  Atlas,  Lief.  XVII,  Bild  201.) 

Eine  besondere  (auch  als  erste  und  alleinige  Eruption  der  Krank- 
heit beobachtete)  Localisation  hat  der  Liehen  auf  der  Schleimhaut. 
Am  häufigsten  sind  die  Seitenflächen  der  Wangen-  und  Zungenschleim- 
haut befallen,  seltener  Kehlkopf  und  Urethra.  Natürlich  sieht  man 
hier  keine  rothen,  glänzenden  Knötchen,  sondern  entsprechend  der  Epi- 
thelschwellung und  den  beginnenden  Verhornungsvorgängen  weisslich- 
graue,  den  Knötchen  entsprechende  Flecke  oder  grössere  derbe, 
weisslich  glänzende  Plaques,  die  durch  flache,  unregelmässig  sich 
kreuzende  Querlinien  ganz  in  derselben  Weise  gefeldert  aussehen  wie 
Lichenflächen  der  Oberhaut. 

Eine  fast  regelmässige,  nur  selten  fehlende  Begleiterscheinung  der 
Eruption  ist  einsehr  starkes  Juckgeftihl,  welches  schon  bei  den 
ganz  isolirten  Eruptionen  sich  einstellt.  Freilich  können  ganz  univer- 
selle, sehr  reichliche  Liehen  ruber-Exantheme  auch  ohne  die  geringsten 
Juckbeschwerden  einhergehen. 

Störungen  im  Allgemeinbefinden  sind  verhältnissmässig  sel- 
ten; nur  hin  und  wieder  zeigt  sich  eine  allgemeine  nervöse  Depres- 
sion mit  schlechtem  Schlaf,  Appetitlosigkeit  und  wirklichem  Krank- 
heitsgefühl. Doch  ist  auch  hier  nicht  die  Reichlichkeit  der  Eruption 
das  Ausschlaggebende :  sehr  unbedeutende  Eruptionen  machen  oft  hoch- 
gradige Störungen.  Maassgebend  ist  vielmehr  die  ganze  von  vornherein 
vorhandene  Constitution,  der  nervöse  Status  des  befallenen  Menschen. 
Je  grösser  die  Empfindlichkeit  und  nervöse  Erregbarkeit,  um  so  schäd- 
licher werden  sich  da  das  Jucken,  die  Störungen  des  Schlafs,  u.  s.  w. 
bemerkbar  machen. 

Die  Krankheit  kann  denselben  Menschen,  bisweilen  nach  mehr- 
jähriger gesunder  Zwischenzeit  mehrfach  befallen. 

Aetiologie.  Einige  halten  den  Liehen  ruber  für  eine  nervö&e  Alteration, 
theils  wegen  der  örtlichen  Coincidenz  strichfOrmiger  Licheneruptionen  mit  peripheren 
Nerveii  oder  den  Yo  ig  tischen  Grenzlinien,  besonders  aber  wegen  der  meist  nicht 
unbedeutenden,  sich  in  Jucken,  Schlaflosigkeit  etc.  documentirenden  nervösen 
Symptome.   Mir  scheint  die  Annahme  einer  parasitären  Affection  plausibler,  oh- 
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s^eich  wir  nichts  von  den  vermutheten  Krankheitserregern  wissen.  Aber  sehr  auf* 
ffÜlig  ist  die  verschiedene  Häufigkeit  der  Erkrankung  in  verschiedenen  Städten,  so 
das?  man  den  Eindruck  bekommt,  dass  sie  sich,  wenn  erst  einmal  bestehend,  auch 
reichlicher  verbreite.  Hin  und  wieder  beobachtet  man  Fälle  in  derselben  Familie. 
Fflr  die  ektogen-parasitäre  Natur  spricht  auch  die  Thatsache,  dass  bisweilen  eine 
einzelne  grosse  Plaque  gleichsam  als  primärer  Herd  einer  universellen  disseminirten 
Eruption  vorausgeht  und  dass  —  wie  bei  den  Verrucae  —  eine  strichfQrmige 
Eruption  sich  durch  einen  Eratzstrich  (Inoculation?)  erzeugen  lässt. 

Für  die  entgegengesetzte  Annahme,  dass  es  sich  um  eine  «innere"  Allge- 
meininfection  handelt,  spricht  die  Analogie  der  Gesammteruption  mit  den  cutanen 
Erscheinungen  bei  Syphilis.  Merkwürdig  ist  auch  die  Analogie  der  verschiedenen 
Lichenformen  mit  der  mannigfachen  Gestaltungsweise  der  papulOsen  Syphilide.  Bei 
beiden  Exanthemen  finden  wir  neben  den  disseminirten  lenticulären  Formen 
annulläre,  serpiginöse  und  flache  difiiisere  Infiltrate.  Bei  beiden  Neubildungs- 
formen kommt  es  zu  vollständiger  Resorption  und  Restitutio  ad  integrum,  sehr 
selten  zu  Atrophien.  Schliesslich  sind  beide  Eruptionen  durch  eine  allgemeine 
innere  Behandlung  zu  beseitigen. 

Dif^gnose.  Die  Diagnose  des  Liehen  ruber  planus  in  seinen 
typischen  Formen  ist  ungemein  leicht.     Sie  stützt  sich: 

1.  auf  die  höchst  charakteristische  Form  und  Farbe  der  wachs- 
artig glänzenden,  spiegelnden  Knötchen, 

2.  auf  die  eigenartige  grauschwarze,  sepiaartige  Verfärbung  beim 
Abheilen, 

3.  auf  das  nur  in  seltenen  Fällen  fehlende  Jucken, 

4.  auf  das  Innehalten  einer  gewissen  Lieblingslocalisation,  Beuge- 
seite der  Handgelenke  und  Unterarme  etc., 

5.  auf  das  häufige  Befallensein  der  Mundschleimhaut  und  schliesslich 

6.  auf  den  eminenten,  freilich  nicht  immer  schnell  eintretenden 
günstigen  Einfluss  einer  energischen  Arsenbehandlung. 

Schwieriger  ist  die  Diagnose  bei  den  oben  geschilderten  atypi- 
schen und  den  ganz  isolirt  auftretenden  Liehen  ruber-Formen.  Stets 
muss  man  suchen,  an  irgend  einer  Stelle  des  Körpers  eine  primäre 
tjrpische  Lichenefflorescenz  nachzuweisen.  Oft  freilich  wird  man  den 
Kranken  längere  Zeit  beobachten  müssen,  ehe  man  ein  frisches  typisches 
Knötchen  zu  Gesicht  bekommt.  Am  häufigsten  werden  circumscripte 
Formen  des  chronischen  Ekzems^  speciell  derjenigen  Abart,  welche 
von  den  französischen  Autoren  als  Liehen  chronicus  (Vi dal)  oder  Neuro- 
dermitis circumscripta  (Brocq)  bezeichnet  wird,  mit  grösseren  Lichen- 
plaques  verwechselt.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  chronische 
Infiltrate,  scharf  abgegrenzt,  von  rundlicher  ovaler  Form,  die  stark 
jucken,  leicht  schuppen,  am  Rande  und  in  der  Umgebung  isolirte 
Knötchenefflorescenzen  aufweisen  und  auch  in  der  Färbung  häufig  ähn- 
liche bräunlichrothe  Töne  zeigen.  Meist  jedoch  ist  die  Färbung  ver- 
schieden; bei  Liehen  ruber  bläulichroth ,  bei  chronischen  Ekzemen 
gelblichbraun.  Femer  ist  die  in  der  Haut  liegende  entzündliche  In- 
filtration bei  Ekzemen  stärker  ausgeprägt,  während  bei  den  Plaques 
des  Liehen  ruber  verrucosus  die  der  Haut  aufgelagerte  Homschicht 
den  wesentlichsten  Antheil  der  Verdickung  trägt. 

Schliesslich  entscheidet  die  Existenz  oder  das  Auftreten  typischer 
Liehen  ruber-Knötchen  und  die  Reaction  auf  eine  eventuell  eingeleitete 
Arsenbehandlung. 

Ungemein  schwierig  sind  oft  generalisirte  lichenoide  Formen  zu 
beurtheilen,  bei  demen  einerseits  Einzelefflorescenzen  von  fast  typischem 
Aussehen   einen  Liehen   ruber  annehmen  lassen,   andererseits  ein  über 
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Jahre  sich  hinziehender  Verlauf,  das  Hinzutreten  stärkerer  entzündlicher 
Infiltrate  und  ekzemartiger  Erschemungen,  eine  nicht  typische  Reaction 
auf  Arsen  die  Möglichkeit  einer  anderen  Dermatose,  z.  B.  der  lichenoiden 
Formen  der  Erythrodermie  pr^mycosique  nahelegen. 

Die  Verwechselung  mit  Syphilis  kann  überhaupt  nur  in  den 
seltenen  Fällen  in  Betracht  kommen,  wo  ein  Liehen  ruber-Exanthem 
ohne  Jucken  verläuft.  Stellen  sich  freilich  bei  Syphilitikern  die  annullär 
serpiginösen  Lichenscheiben  isolirt  am  Penis,  Scrotum  und  am  After 
ein,  so  kann  die  Differentialdiagnose  zu  einem  annullär-serpiginosen 
(circinären)  papulösen  Syphilid  Schwierigkeiten  machen.  Das  stärkere 
Jucken,  der  langsamere  Verlauf,  das  geringere  Infiltrat  am  peripheren 
Wall,  die  schwarzgraue  Verfärbimg  im  abheilenden  Centrum  werden 
die  Diagnose  Liehen  ruber  stellen  lassen. 

Die  Prognose  ist  stets  gut.  Selbst  ohne  Behandlung  kommt  es 
allmälig  zur  Heilung,  nie  zu  einem  tödtlichen  Ausgange. 

Diesen  typischen  und  atypischen  Liehen  ruber  planus  -  Formen 
gegenüber  steht  der 

Liehen  ruber  acuminatuF« 

Derselbe  ist  ausgezeichnet  durch  die  spitz-stachlige  Form  der  an 
den  Follikeln  sitzenden,  mit  steilen  Homkegeln  besetzten  Lichenknötchen. 
Stehen  viele  solche  mit  spitzen  Homkegeln  bedeckte  Knötchen  dicht 
an  einander,  so  hat  man  beim  Darüberstreichen  das  Gefühl,  als  ob 
man  über  ein  Reibeisen  striche.  Sehr  häufig  entstehen  grössere  zu- 
sammenhängende, gleichmässig  intensiv  geröthete  und  derbe  Plaques, 
wenn  das  Conglomerat  der  dicht  an  einander  gestellten  Einzelefflores- 
cenzen  durch  ein  gleichmässiges  entzündliches  Infiltrat  gleichsam  ver- 
schmolzen   wird.      Die    Oberfläche    derartiger   Plaques    ist   rauh    und 

schuppig. 

jDas  mikroskopische  Bild  zeigt  im  Corium  eine  perivasculäre,  oft  deutlich 
reihenfOrmig  angeordnete  Leukocyteninfiltration,  eine  .warzenförmige*'  Hypertrophie 
der  Hornschicht  und  theilweise  auch  des  Rate.  In  späteren  Stadien  sieht  man, 
dass  der  Process  sich  hauptsächlich  um  die  Haarbälge  herum  etablirt,  und  zwar 
sitzen  dann  die  Infiltrationen  jeweils  zwischen  äusserer  und  innerer  Haarwurzel- 
scheide.   In  denselben  sind  bisweilen  Riesenzellen  gefunden  worden. 

Die  Generalisation  der  Eruption  kann  schliesslich  so  weit  gehen, 
dass  es  zu  einem  universellen,  schuppenden,  mit  starker  Röthung 
und  Spannung  einhergehenden  Ausschlag  kommt,  der  einer  ex- 
foliativen  Dermatitis  gleicht.  Der  Charakter  der  Einzeleffiorescenz  ist 
meist  gar  nicht  mehr  erkennbar,  zumal  oft  stärkere,  schliesslich  zu 
Nässen  führende  Entzündungserscheinungen  sich  einstellen.  Besonders 
sind  Handteller  und  Fusssohlen  in  toto  erkrankt:  geröthet,  in- 
filtrirt,  rissig,  mit  dicken  abblätternden  Homfetzen  bedeckt.  Erst  wenn 
die  gleichmässige ,  mehr  wie  eine  zufällige  Complication  erscheinende 
Hyperämie,  Transsudation  und  Exsudation  durch  geeignete  Therapie 
geschwunden  ist,  erkennt  man  an  den  restirenden  Einzeleffiorescenzen 
den  Charakter  der  Erkrankung. 

Auch  das  Gesicht  ist  dann  fast  regelmässig  befallen,  die  Haut 
ist  geröthet,  gespannt,  schuppend,  so  dass  ein  starrer,  unbeweglicher 
Gesichtsausdruck  eintritt.  Die  Haare  des  Kopfes  wie  die  Augenbrauen 
werden  stark  gelichtet.     Meist   treten   die  Eruptionen   sehr  acut  auf, 
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erst   in   unregelmässig  disseminirten  Einzeleffloresceazen ,   schnell  aber 
zu  grossen  Plaques  und  öäclien haften  Eruptionen  sich  entwickelnd. 

Fast  immer  ist  diese  mit  sehr  starkem  Jucken  einhergehende 
Krankheit  von  schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens 
begleitet,  die  Kranken  sind  schlaf-  und  appetitlos,  sind  durch  ihr  Haut- 

Fig.  52, 


leiden  ungemein  belästigt,  namentlich  wenn  starke  entzOndliche  ekzema- 
töse Erscheinungen  sich  einstellen,  fiebern,  magern  hochgradig  ab, 
kurz,  machen  den  Eindruck  von  schwer  kranken  Menschen. 

Bleiben  solche  Fälle  unbehandelt,  so  kommt  es  nach  den  Be- 
richten des  alten  Hebra  zum  letalen  Exitus;  aber  er  selbst  hat 
gelehrt,  dass  diese  schwersten,  wie  überhaupt  alle  Liehen  ruber-Fälle, 
durch  Arsen  sicher  geheilt  werden  können. 
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Da  diese  schwere  Form  des  Liehen  ruber  stets  mit  der  Bildung  acuminirter 
Lichenefflorescenzen  einhergeht,  so  ist  es  verständlich,  dass  Kaposi  diese  (vom 
alten  Hebra  einfach  als  „Liehen  ruber"  benannte)  Form  als  „Liehen  ruber  slcu- 
minatus*  der  regelmässig  gutartig  verlaufenden  Form  des  Lieben  ruber  planua 
gegenüberstellte.  Nun  kommen  zwar  auch  bei  mild  verlaufenden  PlanusHÜlen  hin 
und  wieder  acuminirte  foUiculäre  Knötchen  in  einzelnen  Herden  zum  Vorschein, 
so  dass  man  geneigt  sein  könnte,  nicht  mehr  die  Form  des  Knötchens  fQr  die 
Trennung  der  beiden  Liehen  ruber-Krankheiten  zu  verwerthen.  (Unna  hatte  des- 
halb die  Bezeichnung  „Liehen  neuroticus*'  fOr  die  bösartigen  Formen  vorgeschlagen. 
Ich  würde,  weil  ich  die  nervösen  Störungen  für  nicht  so  wesentlich  halte,  die  Be* 
Zeichnung  „Liehen  gravis*'  vorziehen.)  Wir  behalten  aber  den  alten  Namen:  Liehen 
ruber  acuminatus  bei,  um  die  gerade  in  diesem  Gapitel  der  Dermatologie  herr- 
schende Confusion  nicht  noch  zu  steigern. 

Die  Diagnose  des  Liehen  ruber  acuminatus  ist  durch  seine 
ausgeprägten  Allgemeinerscheinungen  und  das  höchst  charakteristische 
Aussehen  der  (isolirten)  acuminirten  rothen  Knötchen  gewährleistet. 

Isolirte  Plaques  aber  können  durch  die  intensiv  rothe  Farbe  und 
die  gleichmässige  Abschuppung  Psoriasisplaques  ungemein  ähnlich 
sehen.  Findet  man  in  der  Nachbarschaft  die  isolirten  acuminirten 
Knötchen,  so  wird  die  Trennung  nicht  schwer  sein.  Auch  fehlt  beim 
Liehen  ruber  die  gross-lamellöse  Desquamation  der  Psoriasis. 

Die  Verwechselung  mit  acuten  Ekzemen  kommt  nur  in  Betracht 
bei  den  sehr  disseminirten ,  universellen  Formen,  welche  an  Liehen 
ruber  gravis  leidende,  garnicht  oder  falsch  behandelte  Patienten  zeigen. 
Das  sich  dann  präsentirende  Bild  von  allgemeiner  Röthe  und  Infiltration, 
vielleicht  sogar  von  Nässen  an  Contactflächen,  die  nicht  charakteristische 
Abschuppung,  Ausfall  der  Haare  und  Nägel,  dabei  das  starke  Jucken 
sind  Symptome,  wie  sie  auch  eine  universell-ekzematöse  Eruption  her- 
vorbringen kann.  Genaue  Feststellung  der  Krankheitsentwickelung 
wird  vielleicht  bald  zur  richtigen  Diagnose  führen,  hin  und  wieder  ver- 
anlasst aber  erst  der  vollkommene  Misserfolg  der  örtlichen  Behandlung 
zu  der  richtigen  Ueberlegung,  ob  nicht  die  universelle  Erythrodermie 
nur  das  Höhenstadium  eines  Liehen  acuminatus  sei,  und  eine  energische 
Arsenbehandlung  erzielt  meist  sehr  bald  die  Beseitigung  der  die  Einzel- 
efflorescenzen  verdeckenden  diffusen  transsudativen  Hyperämie. 

Eine  besondere  Besprechung  bedarf  die  Abtrennung  des  Liehen 
ruber  acuminatus  von  der  Pityriasis  rubra  pilaris  (Devergie- 
Besnier). 

Zur  Zeit  stehen  sich  mit  Bezug  auf  diese  beiden  Krankheiten  die  An- 
schauungen der  Pariser  und  der  Wiener  Schule  unvermittelt  gegenüber.  Alles  was 
Kaposi  als  Liehen  ruber  acuminatus  (Kaposi)  beschreibt  und  benennt,  ist  für  die 
französischen  Autoren  eine  mit  dem  Liehen  ruber  in  gar  keinem  Zusammenhang 
stehende  Erkrankung,  eine  eigene,  von  ihnen  Pityriasis  rubra  pilaris  genannte 
Dermatose.  Meiner  Ueberzeugung  nach  werden  zwei  ähnlicjie  Krankheiten,  die  im 
klinischen  Aussehen  in  der  That  äusserst  schwer  zu  trennen  sind,  von  beiden 
Parteien  zu  Unrecht  vereinigt.  Beide  Krankheiten  weisen  spitze,  folliculäre,  hyper- 
ämische,  hyperkeratotische  Efflorescenzen  auf. 

Die  Krankheiten  sind  aber  unterschieden: 

1.  Durch  den  histologischen  Aufbau.  Die  acuminirten  Formen  des  Liehen 
ruber  zeigen  ganz  dieselben  circumscripten  Neubildungsknötchen ,  wie  der  Liehen 
ruber  planus,  nur  dass  sie  meist  perifolliculäre  Neoplasmen  darstellen.  Bei  der 
Pityriasis  rubra  pilaris  aber  ist  nichts  von  einer  solchen  entzündlichen  Knötchen- 
bildung  zu  entdecken;  sie  ist  eine  reine  Verhomungsanomalie. 

2.  Durch  den  klinischen  Verlauf.  Der  Liehen  ruber  acuminatus  ist  —  ent- 
sprechend der  Beschreibung,  welche  der  alte  Hebra  für  seine,  Liehen  ruber  genannte 
Krankheit  gab  —  meist  eine  sehr  schwere,  das  Allgemeinbefinden  ungemein  störende, 
aber  auch  in  den  schwersten  Fällen  durch  Arsen  schnell  und  dauernd  zu  heilende 
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Erkrankung.  Die  Pityriasis  rubra  pilaris  dagegen  ist  eine  chronische,  selbst  bei 
ganz  universeller  Verbreitung  ohne  Schädigung  des  Allgemeinbefindens  eiiüiergehende 
Erkrankung  und  auch  durch  die  energischste  Arsenbehandlung  nicht  zu  beeinflussen. 
Die  französische  Schule  |^fat  zu  weit,  wenn  sie  in  dem  Bestreben,  alle. 
,acnminirten*  Formen  der  Pityriasis  zuzurechnen,  klinisch  eine  schwere  acute  und 
eine  chronisch  leichte  Form  der  Pityriasis  annimmt,  und  Kaposi  geht  zu  weit, 
wenn  er  die  ^Pityriasis  rubra  pilaris'  als  leichte  Form  des  Liehen  ruber  acuminatus 
neben  den  eigentlichen  schweren  (dem  Hebräischen  Liehen  ruber  entsprechenden) 
ursprünglich  von  ihm  beschriebenen  Liehen  ruber  acuminatus  hinstellt. 

Therapie.  Das  Heilmittel  des  Liehen  ruber  ist  das  Arsen, 
mit  dem  es  gelingt,  auch  ohne  jede  externe  Therapie,  auch  die  schwersten 
Fälle  von  Liehen  ruber  acuminatus  und  planus  zu  heilen. 

Die  Arsenverabreichung  muss  eine  energische  und  — 
besonders  in  ernsten  Fällen  —  intensive  sein. 

Da  das  Arsen  eine  Anzahl  Nebenwirkungen,  namentlich  auf  Magen 
imd  Darm  ausübt,  so  ist  die  Verabreichung  per  os  besser  zu  ver- 
meiden, schon  deshalb,  weil  man  über  die  Menge  des  wirklich  zur 
Wirkung  gelangenden  Arsens  dabei  gar  keine  Vorstellung  hat.  Frei- 
lich treten  auch  bei  subcutaner  Injection  störende  AUgemeinwir- 
kungen  auf;  aber  sie  führen  doch  nicht  so  häufig  eine  Unterbrechung 
der  Kur  herbei,  als  die  durch  die  örtliche  Einwirkung  des  Arsens  auf 

die  Magen-  imd  Darmschleimhaut  herbeigeführten  Belästigungen. 

Für  die  subcutane  Imection  von  Arsen  gibt  es  verschiedene  Vorschriften. 
Liquor  Natrii  arsenicosi  und  Liquor  Kali  arsenicosi  (rein  oder  verdünnt,  bis  4,0 
Liquor  pro  iigectione).    Wir  bevorzugen  die  folgende  Lösung: 

Acid.  arsenicosi  (lösliche  Modification)  1,0 

Acid.  carbolic.  liquef. 8,0 

Aq.  destill 96,0 

oder 

Acid.  arsenicosi 1,0 

Eucain.  mur.  B 1,0 

Aq.  destill 80.0 

M.D.S.  Täglich  V«— 1— 1 V«  — 2  cem  (entsprechend  0,01—0,02  acid.  arsenicos.). 

Namentlich  die  erst  erwähnte  Injection  mit  Acid.  arsenicosum  ist  schmerzlos 
und  wird  sehr  gut  vei-tragen. 

Die  neuerdings  von  Herxheimer  empfohlenen  intravenösen  Injectionen 
macht  man  in  die  durch  eine  Aderlassbinde  möglichst  gefüllte  Vene  der  Ellen- 
bogen- oder  Kniegegend.  Die  Injectionen  gelingen  leicht,  wenn  man  eine  sehr 
scharfe  Canüle  schnell  durch  die  Haut  in  die  Vene  schräg  hineinsticht.  Herz- 
heim er  empfiehlt,  mit  1  mg  anzufangen  und  bei  täglicher  Injection  jeden  oder 
jeden  zweiten  Tag  um  1  mg  zu  steigen.  Die  Maximaldosis  betrSgt  15  mg  pro  Tag, 
die  dann  wochenlang  fortgesetzt  gegeben  wird.  Bedrohliche  Symptome  sind  nie 
aufgetreten.  Die  tiefer  infiltrirten  Formen  verlangten  eine  höhere  Gabe,  als  die 
obcHrflächlichen.  Die  von  Herxheimer  berichteten  Erfolge  (Berliner  klinische 
Wochenschrift  1897  Nr.  35)  scheinen  viel  versprechend. 

Zur  Verabreichung  per  os  dienen  entweder  Pillen  oder  Lösungen.  Die 
Vorschrift  für  die  „asiatischen  Pillen*  lautet: 

Acid.  arsenicos.  0,25^-0,5 

Piper  niger  5,0 

Mucil.  g^mmi  arab.  q.  s. 

M.F.  pil.  Nr.  100  consp.  pulv.  Canell.  alb. 

Wir  versehreiben  gewöhnlich: 

Acid.  arsenicos.  1,0 

Natr.  carbonic.  q.  s.  c.  Aq.  destill,  ad  perfect.  saturat. 
Pulv.  et  Extract  Liquirit.  (oder  Lanolin)  ut  f.  pil.  Nr.  300. 
(Die  Pille  entspricht  8V>  ing  ^eid.  arsenicos.) 

Mit  1  oder  2  Pillen  pro  Tag  beginnend,  steigt  man  allmälig  bis  zu  6  — 7 
=  0,02  Acid.  arsenicos.  pro  die.  Man  Kann  aber  auch  eine  sehr  viel  grössere  An- 
zahl  Pillen  geben,  entsprechend  der  allmälig  eintretenden  Gewöhnung. 
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Um  die  Magenwand  vor  dem  directen  Einfiuss  der  sieh  lösenden  Pillen  za 
schützen,  finden  vielfach  keratinirte  Pillen  Verwendung. 

Als  Flüssigkeit  gibt  man  das  Arsen  in  Form  der  Solut.  Fowleri  s.  Liq.  Ealii 
arsenicos.  (1,0  derselben  gleich  0,01  acid.  arsenicos.).  Die  Lösung  wird  meist  rein 
oder  mit  Aq.  Melissae  sive  Menthae  piperitae  gegeben  (am  bc»ten  mit  grossen 
Flüssigkeitsquanten,  Thee  verdünnt);  mit  etwa  5  Tropfen  der  reinen  Solution  pro 
die  beginnend,  steigt  man  allmälig  zu  immer  grösseren  Dosen. 
Brocq  verschreibt: 

Natr.  arsenicosi     ...      0,1 
Sirup,  cortic.  aurant. 

Aq.  destill 200,0 

oder 

Aq.  Amygdalar.  amar.  .     50,0 
(Ein  Kaffeelöffel  gleich  5  g  Inhalt  enthält  2  mg  Natrium  arsenicosum.) 
Er  beginnt  mit  einem  Theelöffel  pro  Tag  und  steigt  bis  auf  vier. 
Wir  bevorzugen  im   allgemeinen   entweder  die  Verabreichung  der  Solutio 
Fowleri  in  reichlichen  Mengen  Thee  oder  in  Mischung  mit  dem  Magen  bekömm- 
lichen und  angenehmen  Tincturen  etc.     Wir  verschreiben: 

Sol.  Fowleri      ....      5,0 
Elix.  Aurantior.  comp.  .    45,0 
M.D.S.  3mal  täglich  30—40—50  Tropfen  (gleich  3—4—5  Tropfen  Solution) 
oder 

Sol.  Fowleri      ....      5,0 
Tinct.  Strychni      .     .     .      5,0 
Tinct.  aromatic. 
Tinct.  Chin.  compos. 
Tinct.  Rhei  vinos.  ana  .     15,0 
M.D.S.  3mal  täglich  30—40—50  Tropfen. 
(In  der  Flasche  bildet  sich  manchmal  ein  Niederschlag,  der  aber  kein  Arsen 
enthält;  trotzdem  ist  die  Flasche  vor  dem  Gebrauch  umzuschüttein.    Die  Dosirung 
ist  nicht  ganz   genau,   da  sie  ja,  wie  bekannt,  je  nach  der  Grösse   der  Tropfen 
schwankt.    Da  es  aber  nur  darauf  ankommt,  mit  kleinen  Dosen  zu  beginnen  und 
zu  grösseren  zu  steigen,   so  ist  die  genaue  Dosirung  nicht  so  wichtig,  wenn  nur 
der  Patient  die  Tropfen   stets  in  derselben  Zusammensetzung  und   aus   derselben 
Flasche  abzählt.    Diese  von  uns  bevorzugten  Mischungen  mit  Solutio  Fowleri  haben 
den  Vortheil,   Magen   und  Darm  nicht  zu  belästigen  und  sogar  appetitanregend 
zu  wirken.) 

Statt  Pillen   und  Lösungen  kann  man   auch  die  natürlichen  arsenhaltigen 
Mineralwässer  anwenden:  Levico,  Roncegno,  Guberquelle,  Bourboule  etc. 

Mischungen   von  Arsen   mit  Jod  und   Quecksilber   enthält  die  Lösung  von 
Donov  an -Ferrari: 

Arsenic.  jodat.     ...        0,2 

Aq.  destill 120,0 

Hydr.  bijodat.      ...        0,4 

Kai.  jodat 4,0 

M.D.S.  4 — 100  Tropfen,  allmälig  steigend,  pro  die. 
Als  Ersatzmittel  für  das  Arsen  ist  die  54  Procent  Arsen  enthaltende  Kakodyl- 
säure  und  deren  Salz,  das  Natrium  kakodylicum  empfohlen  worden.  Die- 
selbe wird  intern  als  Pillen  oder  subcutan  in  wässriger  Lösung  gegeben.  Neben- 
wirkungen, weder  localer,  noch  allgemeiner  Natur  sollen  nicht  bestehen,  und 
ber  Vorzug  dieser  Medication  in  der  Möglichkeit,  bedeutend  grössere  Dosen 
(dis  0,8  pro  die)  als  bei  reinem  Arsengebrauch  geben  zu  können,  bestehen.  Wir 
haben  uns  jedoch  weder  nach  den  klinischen  Erfahrungen ,  noch  nach  den  in  der 
Klinik  angestellten  toxikologischen  Versuchen  von  einer  besonders  guten  Wirkung 
dieser  grösseren  Dosen  überzeugen  können,  glauben  vielmehr,  dass  die  ein- 
geführten grossen  Menden  im  Körper  nicht  vollkommen  zur  Verarbeitung  gelangen 
und  somit  nur  die  Wirkung  einer  relativ  geringeren  Dosis  zu  Stande  kommt. 
Ein  besonderer  Uebelstand,  namentlich  für  die  Verabreichung  der  Kakodylsäure 
per  OS  (vor  der  ich  deshalb  warnen  möchte),  ist  der  selbst  nach  kleinen  Dosen 
auftretende  höchst  widerliche  Knoblauchgeruch  aus  dem  Munde  der  Patienten. 
Auch  nach  lange  dauernden  subcutan  gegebenen  Dosen  haben  wir  diesen  lästigen 
Geruch  bemerkt. 

Zu   den   allgemeinen,   oben  bereits  erwähnten  Nebenwirkungen   des  Arsens 
gesellt  sich  speciell   bei   ausgedehnten  Liehen  ruber-Fällen   hinzu   das  Auftreten 
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eryihematOs-entsündlicher,  oft  einige  Centimeter  breiter  HOfe,  die  mit 
lebhaftem  Brennen  einhergehen  und  das  eigentliche  Erankheitsbild  merkwürdig 
Terftndem. 

Die  externe  Therapie  ist  theils  eine  symptomatische,  das  Jucken 
bekämpfende,  theils  eine  die  Dermatose  selbst  zur  Involution  führende 
Behandlung. 

Zur  Milderung  des  Juckens  dienen: 

1.  Waschungen  mit  Spirituosen  Lösungen  von  Carbolsäure 
(3  Procent)  (Vorsicht  wegen  der  Resorption),  Thymol  (V«~*l  Procent), 
Menthol  (1 — 2 — 5  Procent),   resp.  Combinationen   dieser  Medicamente, 

2.  Einfettungen  mit  dieselben  Stoffe  enthaltenden  Salben, 

3.  Einpinselungen  mit  Tinct.  Rusci  Yiennensis,  Liqu. 
anthracis  simples.  Die  Franzosen  empfehlen  hydrotherapeu- 
tische Maassnahmen,  besonders  35^  warme  Douchen  mit  nachträg- 
lichen kalten  Begiessungen;  daneben  Castoreum-,  Asa  foetida-  und 
Valerianapräparate.  —  Bäder  (mit  Theer,   Sol.  Vlemingkx,   Sublimat) 

scheinen  wenig  zu  leisten. 

Die  Licheneruption  selbst  wird  von  den  gewöhnlich  angewandten 
Resoroin-,  Salicylsäure-,  Ichthyol-  etc.  Salben  nur  wenig  beeinflusst.  Auch  ünna*t 
0,2  Procent  Sublimat  und  4  Procent  Carbolsäure  enthaltende  Salbe  hat,  abgesehen 
yon  der  bei  energischer  Anwendung  stets  drohenden  Intoxicationssefahr,  wenig 
Erfolg.  Nur  Ghrysarobin  ist  in  vielen  Fällen  ein  brauchbarer,  wiruich  heilender 
Arzneikörper.  —  Die  mit  starken  Hommassen  besetzten  Formen  des  Liehen  ruber 
verrucosus  werden  durch  Pflaster  (Emplastr.  saponat.  ca.  10  Procent,  Ac.  salicjU 
Emplastr.  hydrargyri)  gut  erweicht.  —  Schütz  hat  mit  Hg- Arsenpflastermull  sehr 
gute  Erfolge  erzielt.  (Beitrag  zur  Therapie  u.  Aetiologie  des  Lieh,  chron.  circum- 
8cript.  hypertroph.    Archiv  f.  Dermat.,  Bd.  LH,  S.  59.) 

Vidal  empfahl  Bäder  mit  Zusatz  von  1 — 2  1  Essig;  femer  Einfettungen  mit 

Ungt.  glycerin.  neutral.    20,0 

Ac.  tartar. 1,0 

spä^r  starke  Theersalbe  (Ol.  cadin.  5,0,  üngt.  glycerin.  80,0). 

Van  Do  ort  empfiehlt  die  einzelnen  kleinen  Enöteben  mit  einem  Mikro- 
paqnelin  zu  berühren;  das  Jucken  soll  dadurch  sofort  beseitigt  werden. 

Das  Wichtigste  bleibt  aber  meist  eine  energische,  zu  hohen  Dosen 

(schnell)  gesteigerte  Arsentherapie,  welche  bei  allm'äliger  Angewöhnung 

ilie  vorgeschriebenen  Maximaldosen  bei  weitem  übersteigen  muss. 

Wie  weit  statt  dessen  AntimonpiUparate  (Hutchinson,  Jamieson),  Pilo- 
carpin in  subcutanen  Injectionen  (Köbner),  schliesslich  Thyreoidea  brauchbar  und 
Tortheilhafter  sein  werden,  bedarf  weiterer  Erfahrungen. 

Bei  Liehen  ruber  der  Mundschleimhaut  empfehlen  sich  Pinselungen' 
mit  Iprocentiger  alkoholisch  ätherischer  Sublimatlösuag. 

Eine  besondere  Berücksichtigung  der  Diät  erfordern  nur  die  gene- 
ralisirten,  mit  hochgradigen  nervösen  Störungen  und  Jucken  einher- 
gehenden Licheneruptionen.  Erregende  Getränke  (Kaffee,  Thee,  Al- 
koholica),  gewürzte  und  scharfe  Speisen  werden  zu  vermeiden  sein. 
Ebenso  intensives  Rauchen,  Aufenthalt  in  sehr  heissen  Räumen. 
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C.  Hautblastomykosen. 

Nach  den  Ergebnissen,  zu  denen  vornehmlich  die  Untersuchungen  von  Busse, 
Gilchrist,  Buschke  in  den  letzten  Jahren  geführt  haben,  muss  es  als  fest- 
stehend betrachtet  werden,  dass  beim  Menschen,  wie  beim  Thier  Erkraokungen 
theils  der  Haut,  theils  der  inneren  Organe  vorkommen,  welche  durch  Hefepilze 
aus  der  Gruppe  der  Saccharomyceten  hervorgerufen  werden.  Die  genannten  Autoren 
konnten  hierfQr  den  vollgflltigen  Beweis  erbringen,  indem  sie  während  des  Leben» 
in  nichtulcerirten  Knoten,  sowie  in  den  sonstigen  Erkrankungsherden  mikroskopisch 
und  culturell  bestimmte  Blastomyceten  nachweisen,  durch  Veriropfung  der  Culturen 
dieselbe  Krankheit  beim  Thier  wiedererzeugen  konnten  und  aus  dem  so  ent- 
standenen Krankheitsherde  wieder  die  veriiupften  Hefen  zu  isoliren  vermochten. 

Die  Hau tblastomy  kose  beim  Menschen  pflegt  nach  den  dassischen  Krank- 
heitsfällen, welche  von  Busse-Buschke,  Gurtis^  Gilchrist  beobachtet  wurden, 
im  allgemeinen  chronisch  zu  verlaufen,  und  zwar  theils  unter  dem  Bilde  infecdOser 
Granulome  oder  sarkomähnlicher  Geschwülste,  theils  ähnlich  wie  Tuberculosis 
cutis  verrucosa,  Scrophuloderma  und  chronischer  Hautrotz,  unter  dem  Bilde  runder, 
scharfer  Geschwüre  mit  leicht  wallartigem  Rande,  welche  ein  zähes,  röthüches 
Secret  absondern,  in  welchem  neben  Leukocyten  und  Zellresten  massenhaft  die 
glänzenden  Blastomyceten  nachzuweisen  sind.  Die  Knoten  können  nachträglich 
ulceriren  oder  sich  in  seltenen  Fällen  auch  zurückbilden.  Die  Geschwüre  können 
in  toto  oder  central  verheilen,  während  an  anderen  Stellen  sich  neue  bilden  oder 
die  in  der  Mitte  verheilenden  peripherwärts  fortschreiten. 

Ueber  irgend  eine  wirksame  spedfische  Therapie  ist  bisher  nichts  bekannt, 
und  die  Behandlung  muss  sich  theils  auf  die  radicate  Zerstörung  einzelner  Krank- 
heitsherde, theils  auf  symptomatische  Behandlung  beschränken.  In  einigen  Fällen 
(Hyde,  Anthony)  war  die  innere  Darreichung  von  Jodkali  (3 — 6  g)  von  gutem 
Erfolge  begleitet  Bei  frühzeitiger  Diagnose  eines  Hautherdes  primärer  Art  wäre 
die  Excision  im  Gesunden  mit  nachfolgender  Paquelinisirung  vielleicht  em- 
pfehlenswerth. 

Die  Zelleinschlüsse  in  Carcinomen  gleichen  zwar  den  Bildern,  welche  man 
in  Präparaten  von  Blastomykosen  findet,  in  hohem  Maasse,  dodi  dürfen  sie, 
sumal  bei  dem  meist  negativen  Ausfall  der  Cultur,  vorderhand  nicht  mit  diesen 
identificirt  werden. 
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Neben  diesen  Blastomykosen  der  Haut  sind  in  den  letzten  Jahren  von 
Wernicke,  Rixford  und  Gilchrist  sowie  von  Montgommery  noch  einige  in 
klinischer  Hinsicht  ähnliche  Fälle  beschrieben  worden ,  welche  jedoch  auf  Grund 
des  histologischen  Befundes  als  Protosoen-Dermatosen,  speciell  alsinfectionen 
der  Haut  mit  Coccidien  gedeutet  worden  sind.  In  den  bisher  beschriebenen 
Fällen,  welche  stets  Männer  betrafen,  fQhrte  die  Krankheit  regelmässig  zum  Tode. 
Klinisch  waren  sie  charakterisirt  durch  kleinere  und  grössere  Geschwflre  und 
Tumoren  der  Haut,  welche  schubweise,  zum  Theil  unter  Fieber,  auftraten.  Es 
Luiden  sich  dabei  in  dem  hauptsächlich  aus  Rundzellen  bestehenden  Granulations- 
gewebe der  Tumoren  und  GcMchwQre  ausserordentlich  grosse  Riesensellen 
mit  eigenartigen  glänzenden  Zelleinschlüssen.  Diese  Einschlüsse, 
welche  sich  in  geringer  Anzahl  auch  im  freien  Granulationsgewebe  fanden,  liessen 
eine  stark  lichtbrechende,  doppelt  conturirte  Hülle  und  ein  granulirtes  Protoplasma 
unterscheiden.  Einige  bargen  im  Inneren  neben  and  an  Stelle  des  granulirten 
Protoplasmas  eine  Anzahl  glänzender,  runder  Körper  (Tochterzellen?),  andere  waren 
geplatzt  und  hatten  ihren  Inhalt  entleert.  Culturen  fielen  theils  negativ  aus,  theils 
wuchs  ein  eigenartiges  Mycel  (!),  dessen  Inoculation  bei  Hunden  und  Ratten  aber 
keinen  Erfolg  hatte.  Ob  dieser  Affection  wirklich  eine  besondere  Stellung  zukommt 
und  ob  dieselbe  ätiologisch  auf  echte  Coccidien  zurückzuführen  ist,  muss  noch  da- 
hingestellt bleiben. 
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D.  Zoonosen. 

You  Professor  Dr.  J.  Jadassohn  iu  Bern. 

Die  durch  thierische  Organismen  bedingten  Hautkrankheiten  theilen 
tnr,  freilich  in  einer  etwas  künstlichen  Weise,  ein:  1.  in  solche,  bei 
denen  die  schädigenden  Lebewesen  wirklich  in  die  Haut  ein- 
dringen, und  zwar  a)  von  aussen;  b)  von  innen  her;  und  2.  in 
solche,  bei  denen  die  Parasiten  zum  Zwecke  der  Nahrimgsaufiiahme  von 
aussen  die  Haut  verletzen,  ohne  aber  wirklich  ihre  Wohnstatte  in  ihr 
zu  suchen.  Wir  lassen  hier  diejenigen  Krankheiten  ausser  acht,  bei 
denen  die  Hauterscheinungen  nur  eine  indirecte  Folge  von  Zoonosen 
sind,  wie  die  Pigmentirungen  bei  Malaria,  den  Pruritus  bei  Tänien  etc., 
und  wir  besprechen  hier  auch  nicht  diejenigen  Dermatosen,  bei  denen 
die  zooparasitäre  Natur  zwai'  vielfach  angenommen,  aber  nicht  sicher 
erwiesen  ist  (wie  das  Epithelioma  s.  Molluscum  contagiosum  und  eine 
ursprünglich  als  Protozoen-Dermatitis  bezeichnete,  jetzt  aber  eher  zu 
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den  Blastomykosen  gerechnete,  tumorenbildende  Krankheit;  s.  o.).  Dia 
Erreger  der  bekannten  Dermatozoonosen  gehören  zu  den,  Acari,  den  In- 
secten  und  Würmern;  sie  sind  bald  ausgewachsene  Thiere,  bald  Larven. 
Emzehie  smd  dem  Menschen  eigenthümHche  Parasiten;  andere  kommen 
auch  oder  wesentlich  bei  Thieren  vor. 

Die  Parasiten  bedingen  einmal  an  sich  Verletzungen  und  Ent- 
zündungen der  Haut,  indem  sie  in  dieselbe  eindringen  und  toxische 
Stoffe  in  ihr  ablagern,  und  dann  erzeugen  sie  durch  diese  Läsionen 
Jucken  und  durch  die  diesem  folgende  Abwehrbewegung  des  Eratzens 
Veränderungen,  welche  theils  in  das  Oebiet  der  ekzematösen  Efflores- 
cenzen,  theils  in  das  der  Eiterinfecüonen  der  Haut  („Pyodermien")  ge- 
hören und  Pigmentirungen  und  Narben  zurücklassen. 

(Die  Bedeutung,  welche  manche  thierische  Parasiten  als  Ueber- 
träger  von  anderen  Infectionskrankheiten  —  Malaria,  Pest  etc.  —  haben 
können,  braucht  hier  nur  erwähnt  zu  werden). 

la.  Exogene  Dermatozoonosen  mit  endodermalem  Waehsthum 

der  Parasiten. 

1.  Scabies. 

Die  Scabies  (Erätze,  in  manchen  Gegenden  auch  Räude 
genannt,  Gale  etc.)  ist  eine  durch  Sarcoptes  hominis  (Acarus 
scabiei),  die  Krätzmilbe,  hervorgerufene  Infectionskrankheit  der  mensch- 
lichen Haut.  Ihre  Geschichte  ist  besonders  lehrreich  für  die  Beur- 
theilung  der  früheren  humoralen  Theorien. 

Aetiologie.  Der  Acarus  scabiei  (Ordnung:  Acarina;  Classe: 
Arachnoidea)  ist  ein  weissgelbliches,  mit  blossem  Auge  noch  gut 
sichtbares,  ovales  Thierchen  mit  2  vorderen,  2  hinteren  Fusspaaren, 
von  denen  bei  dem  etwas  grösseren  (ca.  0,3  mm  langen)  Weibchen 
nur  die  vorderen,  bei  dem  etwas  kleineren  Männchen  auch  das  4.  Fuss- 
paar  Haftscheiben  trägt.  Die  Details  des  Körperbaues  sind  in  alleo 
Lehrbüchern  der  Parasitologie  beschrieben*). 

Die  weibliche  Milbe  bohrt  sich  nach  ihrer  Befruchtung  schräge 
Gänge  in  die  Hornschicht,  resp.  in  die  nach  der  Invasion  sehr  bald  ver- 
hornenden obersten  Schichten  desßete;  in  diesen  Gängen  legt  sie,  immer 
weiter  vorkriechend,  ihre  Eier;  die  männliche  Milbe  lebt  in  kleinen 
Epidermisgrübchen  in  der  Nähe  der  Gänge.  In  den  klinisch  sichtbaren 
Gängen  finden  sich  die  Eier  in  ihren  Entwickelungsstadien  aufgereiht, 
die  jüngsten  dicht  hinter  der  Milbe;  aus  den  ältesten  sind  die  jungen 
Milben  schon  ausgeschlüpft  und  haben  die  Gänge  durch  Perforationen 
der  Decke  verlassen.  In  den  Gängen  sieht  man  auch  noch  bräunliche, 
unregelmässige  Kömchen  (die  Fäces  der  Milbe). 

Durch  Sarcoptesarten  (maior,  minor,  squamiferus)  verursachte 
Krankheiten  kommen  auch  bei  verschiedenen  Thieren  (Katze,  Hund, 
Schwein,  Pferd,  Kaninchen)  vor  und  werden  gelegentlich,  manchmal 
sogar  auf  sehr  zahlreiche  Menschen  Qbertragen,  rufen  aber  bei  diesen 
nicht  das  typische  Bild  der  Scabies  hervor   und  heilen  leichter   (meist 


^)  Eine  genauere  zoologische  Beschreibung    dieses  wie   der  anderen  Haut- 
parasiten würde  den  mir  sur  Verfügung  stehenden  Raum  bei  weitem  überschreiten. 


Scabies.  533 

innerhalb  6 — 8  Wochen)  spontan  und  bei  antiparasitärer  Behandlung  sehr 
schnell  ab.  So  hat  man  bei  Kindern  eine  «Hundekrätze*  in  der  Form 
papulo-vesiculöser  Excmtheme  beobachtet.  Typische  Gänge  scheinen 
dabei  meist  zu  fehlen ;  auch  der  Nachweis  der  Milben  ist  häufig  nicht 
gelungen;  die  Localisation  scheint  derjenigen  der  durch  den  Sarcoptes 
hominis  erzeugten  Erätze  oft  geradezu  entgegengesetzt  zu  sein. 

Die  Krätze  wird  —  jedenfalls  in  der  bei  weitem  überwiegenden  Zahl 
der  Fälle  —  durch  unmittelbare  Ansteckung  übertragen,  am  häu- 
figsten bei  längerdauemder  intimer  Berührung  mit  einem  Krätzekranken ; 
daher  beim  Zusammenschlafen  (von  verschiedenen  Mitgliedern  einer 
Familie,  Lehrlingen,  Dienstmädchen  etc.) ;  in  vielen  Fällen,  namentlich 
in  den  besser  situirten  Ständen,  gibt  der  extramatrimonielle  geschlecht- 
liche Verkehr  die  Oelegenheit  zur  Contagion  („pseudo-venerische*, 
eigentlich  aber  wirklich  venerische  Erkrankung).  Ansteckung  durch 
mittelbare  Uebertragung  (Wäschestücke,  Kleider  etc.)  wird  vielfach  be- 
hauptet und  ist,  wenn  auch  nur  selten  nachweisbar,  doch  keineswegs 
principiell  zu  leugnen.  Wie  lange  die  Milben  saprophjtisch  existiren 
können,  ist  nicht  genau  bekannt.  Zur  Uebertragung  ist  natürlich  der 
Uebergang  eines  (kürzlich  befruchteten)  Weibchens  oder  weiblicher 
Larven  und  eines  Männchens  nothwendig. 

Die  Krätze  kommt  überall  vor,  in  manchen  Gegenden  und  in 
manchen  Ständen  besonders  häufig.  Sie  kann  in  jedem  Alter  (auch 
schon  bei  ganz  kleinen  Kindern)  auftreten;  von  (angeborener  oder 
erworbener)  Immunii^t  oder  von  individueller  Dispostion  wissen  wir 
nichts.  Selbst  sorgfältige  Hautpflege  schützt,  wenn  die  Gelegenheit  zur 
Infecüon  vorhanden  war,  nicht  vor  der  Erkrankung. 

Sjrmptome  und  Verlauf.  Da  Krankheitsbild  der  Krätze  kommt 
durch  das  Eindringen  der  weiblichen  Milben  in  die  Epidermis  zu  Stande; 
dadurch  wird  eine  leichte  Entzündung  und  ein  starker  Juckreiz 
bedingt  —  und  dieser  letztere  wiederum  ist  die  Ursache  der  secundären 
Veränderungen  der  Haut  Scabiöser;  denn  durch  das  reflectorisch  er- 
folgende Kratzen  wird  die  Entzündung  gesteigert  und  ausgebreitet, 
und  wie  bei  allen  Hautkrankheiten,  bei  denen  der  kratzende  Finger- 
nagel multiple  Hautläsionen  setzt,  kommen  Pyodermien,  d.  h.  Infectionen 
der  Haut  mit  Eitererregem,  in  besonders  hohem  Grade  allerdings  bei 
mangelnder  Hautpflege,  hinzu.  So  entsteht  ein  polymorphes,  aus 
Gängen,  Ekzem-  und  Pyodermieefflorescenzen  zusammengesetztes  Krank- 
heitsbild. 

Die  „Primärefflorescenz*  der  Scabies  ist  der  „Scabiesgang^:  ein 
feiner,  unregelmässig  gewundener,  ein  bis  mehrere  Millimeter,  ja  selbst 
bis  2  cm  langer,  die  Hautoberfläche  nicht  oder  kaum  überragender 
Strich,  an  dem  sich  noch  folgende  Einzelheiten  unterscheiden  lassen.  An 
dem  einen  Ende  (Kopfende) — da  wo  die  Milbe  ursprünglich  eingedrungen 
ist  —  ist  die  Homschicht  unregelmässig  zerfasert,  oft  in  ihren  obersten 
Lamellen  abgehoben,  so  dass  eine  feine  Homfranse  dieses  Ende  um- 
gibt; die  stärkere  Heaction,  welche  beim  ersten  Eindringen  der  Milbe 
entsteht,  hatte  hier  ein  kleines  Bläschen  zur  Folge  gehabt,  nach 
dessen  Oefihung  diese  Homschicht-Exfoliation  zurückbleibt.  Der  Gang 
selbst  ist  bei  reingehaltener  Haut  mattweiss,  bei  mangelnder  Rein- 
lichkeit oder  auch  bei  Beschäftigung  mit  färbenden  Substanzen  wird 
er  dunkel  punktirt;  an  seinem  Schwanzende  findet  sich,  oft  sehr  deut- 
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lieh  sichtbar,  ein  weissgelblicher,  manchmal  leicht  erhabener  Punkt  — 
die  Milbe  selbst. 

Sehr  ofk  ist  die  Umgebung  eines  Ganges  ganz  ohne  jede  klinisch 
nachweisbare  entzündliche  Reaction.  In  anderen  Fällen  ist  nicht  bloss 
das  Eindringen  der  Milbe  von  einer  papulösen  Efflorescenz  und  Ton 
einer  Exsudation  in  Form  eines  wasserklaren  Bläschens  (dessen  Um- 
gebung an  den  Rändern  ofk  ganz  frei  von  entzündlicher  Reaction  ist) 
gefolgt,  sondern  es  finden  sich  entzündliche  Veränderungen  auch  während 
des  weiteren  Bestehens  des  Ganges ;  es  bilden  sich  Bläschen  imter  ihm 
aus,  in  deren  Decke  dann  der  feine  Strich  zu  sehen  ist,  oder  es  findet 
sich  eine  leicht  geröthete  Infiltrationsleiste,  über  deren  Höhe  der  Gang 
hinzieht. 

Ausser  den  primären  Bläschen,  welche  am  häufigsten  an  den 
Fingern  zu  sehen  sind,  und  ausser  den  Gängen  ist  alles  weitere,  was 
im  Krankheitsbilde  der  Scabies  auftritt,  auf  das  Eratzen  zurückzuftlhren. 
Nicht  bloss  die  Bläschen  und  die  Gänge  werden  abgerieben,  so  dass 
sie  kleine  Erosionen  und  Excoriationen  darstellen,  sondern  auch  andere 
Körperstellen,  an  denen  von  Gängen  nichts  zu  sehen  ist,  werden  oft  auf 
das  energischste  aufgekratzt,  da  die  Parästhesie  des  Juckens  ja  eine 
besonders  stark  irradiirende  ist.  Auf  diese  Weise  kommen  zu  den 
eigentlichen  Scabieseffiorescenzen  Kr atzeffe et e  in  den  verschiedenen 
Graden  ihrer  Ausbildung,  kleine,  selten  grössere  Blasen,  nässende 
Flächen,  oder  geröthete,  schwächer  oder  stärker  infiltrirte  Papeln  oder 
durch  pyogene  Mikroorganismen  bedingte  Pusteln,  Krusten  (Impetigo, 
Ekthyma),  Furunkel  etc.  hinzu,  die  je  nach  der  Energie  des  Kratzens  und 
der  Körperpflege  sehr  verschieden  ausgebildet  sind.  Am  häufigsten  sind 
einzelne  an  Prädilectionsstellen  unregelmässig  bei  einander  stehende 
kleine,  sehr  bald  aufgekratzte  papulöse,  papulo-pustulöse  und  papulo* 
crustöse  Efflorescenzen  und  multiple  Blutbörkchen. 

DieLocalisation  der  Scabiesefflorescenzen  ist  in  vielen  Fällen 
eine  recht  charakteristische.  Die  Gänge  sind  am  tjrpischsten  vorhanden 
an  den  Händen,  und  zwar  besonders  an  den  einander  zugewendeten 
Flächen  der  Finger,  seltener  auch  an  den  Handrücken  und  an  den  Hand- 
tellern; ferner  an  Handgelenken,  Ellenbogen,  an  den  vorderen 
Achselfalten,  den  Mammae  bei  Frauen,  der  Gürtelgegend,  dem 
Nabel,  dem  Penis.  An  allen  diesen  Stellen  sind  Kratzeffecte, 
ekzematöse  Efflorescenzen,  Infiltrate  besonders  häufig;  bei  Leuten  die 
viel  sitzen,  wird  auch  die  Glutäalgegend  stark  zerkratzt  und  zerrieben. 
Bei  kleinen  Kindern,  bei  denen  die  Blasen-  und  Pustelbildung  oft  eine 
besonders  stark  ausgeprägte  ist,  finden  sich  Gänge  auch  häufig  an  den 
Fusssohlen  und  speciell  an  den  inneren  Fussrändern.  Bei  stark  aus- 
gebildeter Erkrankung  bleibt  ausser  Kopf,  Gesicht,  Hals  und  Rücken, 
welche  höchstens  an  secundären  uncharakteristischen  Ekzemen  oder  Pyo- 
dermien —  durch  Autoinoculation  mit  Eiterkokken  —  erkranken  können, 
kaum  eine  Gegend  des  Körpers  verschont.  Ganz  ausnahmsweise  wurde 
sogar  eine  Milbe  in  der  Cornea  gefunden. 

Das  Krankheitsbild  wird  von  dem  Jucken  beherrscht;  dasselbe 
ist  besonders  in  der  Nacht,  bald  nach  dem  Schlafengehen  sehr  stark 
und  verhindert  die  Patienten  einzuschlafen;  es  zwingt  unwiderstehlich 
zum  Kratzen,  und  zwar  zum  wirklichen  Aufkratzen  der  Efflorescenzen. 
Am  Tage  ist  das  Jucken  weniger  heftig  —  es  ist  in  seiner  Intensität 
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sehr  yerschieden;  es  gibt  Menschen,  welche  es  trotz  typisch  ausgebfldeter 
Scabies  kaum  empfinden  und  dementsprechend  auch  wenig  kratzen, 
andere  werden  hochgradig  aufgeregt  und  nervös. 

Der  Verlauf  ist  ein  sehr  yerschiedener;  von  der  muthmaasslichen 
Infection  bis  zu  dem  Augenblick,  da  die  Patienten  das  Jucken  empfinden, 
vergeht  sehr  yerschieden  lange  Zeit;  imd  dann  entwickelt  sich  das 
Krankheitsbild  bald  sehr  schnell,  bald  langsamer.  Spontane  Besserungen 
kommen  kaum  yor,  und  nur  während  acut  fieberhafter  Erkrankungen 
kann  die  Scabies  zur  Rückbildung,  aber  wohl  kaum  zur  wirklichen 
Heilung  konmien.  Sich  selbst  überlassen,  kann  die  Krankheit  (in  aller- 
dings sehr  seltenen,  noch  nicht  ganz  aufgeklärten  Fällen,  auch  bei 
anästhetischer  Lepra)  ungeheuerliche  Dimensionen  annehmen  und  manche 
Parthien  des  Körpers  (z.  B.  auch  die  Nägel)  mit  Ejrusten  überziehen, 
in  denen  männliche  und  weibliche  Milben,  Eier  und  Laryen  sich  frei 
finden  („Scabies  norwegica*). 

Von  Complicationen  kommen  ausser  den  zum  Krankheitsbüd 
gehörigen  Ekzemen  (die  oft  auch  dem  Typus  der  trockenen  «psoriasi- 
formen, parasitären*'  entsprechen),  Lymphadenitiden  (mit  und  ohne  Ver- 
eiterung), Lymphangitiden,  Furunkel,  Abscesse,  Mastitiden  etc. 
vor.  Auf  andere  Hautkrankheiten  kann  die  Scabies  einen  ungünstigen 
oder  sogar  proyocirenden  Einfiuss  haben  (z.  B.  eine  acute,  disseminirte 
Psoriasiseruption  oder  multiple  Inoculationen  yon  Warzen  und  Mollusca 
contagiosa  yeranlassen;  in  einem  meiner  Fälle  trat  ein  stark  yerbrei- 
teter  Liehen  planus  unmittelbar  nach  einer  Scabies  auf).  Nach  Heilung 
der  Krankheit  können  Ekzeme,  Pyodermien,  yor  allem  aber  ein  «post- 
scabiöser  Pruritus*  zurückbleiben  —  besonders  neryöse  und  hypochon- 
drische Patienten  glauben  lange  Zeit  hindurch  nicht,  dass  sie  wirklich 
Ton  ihrer  Krankheit  befreit  sind,  kratzen  sich  immer  weiter,  werden 
^Scabiophoben*. 

Die  Scabiesefflorescenzen  an  den  Genitalien  haben  speciell  auch 
darum  eine  Bedeutung,  weil  sie  in  nicht  seltenen  Fällen  als  Eingangs- 
pforten für  yenerische  Infectionen  (multiple  Primäreffecte  und  ülcera 
mollia)  dienen.  Albuminurie  ausschliesslich  auf  Orund  einer  hochgra- 
digen Scabies  soll  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  sein. 

Diagnose.  Die  beiden  Grundelemente,  aus  denen  sich  die  Dia- 
gnose der  Scabies  zusammensetzt,  sind  die  Milbengänge  und  die  Locali- 
sation  der  Krankheitserscheinungen.  Wo  ein  geübtes  Auge  mit  Sicher- 
heit einen  Gang  constatirt,  da  gelingt  es  auch  ohne  Schwierigkeit,  den 
Nachweis  der  Krankheitsursache,  der  Milbe,  zu  erbringen,  indem  man 
mit  einer  Lancette  den  Gang  flach  herausschneidet  und  in  yerdünnter 
Kalilauge  bei  schwacher  Vergrösserung  betrachtet,  oder  indem  man  mit 
einer  Nadel  den  weissen  Punkt  am  Ende  des  Ganges  herausgräbt.  Man 
sucht  die  Gänge  speciell  an  den  Händen,  dann  an  allen  anderen,  oben 
erwähnten  Prädilectionsstellen,  an  denen  sie  aber  wesentlich  schwerer 
und  seltener  zu  constatiren  sind,  weil  sie  (der  dünneren  Epidermis  wegen) 
leichter  zerkratzt  werden.  Vielfach  werden  an  den  Händen  dunkel- 
gefärbte  Hautfurchen,  kleine  Rhagaden  etc.  für  Gänge  gehalten.  Vor 
solchen  Lrthümem  kann  die  sehr  einfache  mikroskopische  Untersuchung, 
welche  ein  sicheres  Resultat  auch  dann  gibt,  wenn  nicht  die  Milbe, 
sondern  nur  Eier  in  ihrer  charakteristischen  Anordnung  gefunden 
werden,  inmier  schützen.     Es   gibt  aber  Fälle,  in  denen  Gänge  nicht 
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auffindbar  sind  und  in  denen  doch  die  Diagnose  Scabies  gestellt  w^den 
muss:  sie  stützt  sich  dann  wesentlich  auf  das  Vorhandensein  Ybn  in 
der  Nacht  exacerbirendem  Jucken  und  auf  die  Locaüsation  von  Erats- 
effecten  und  isolirten  Ekzemherden  an  Händen,  Handgelenken,  Ellen- 
bogen, vorderen  Achselfalten,  Penis,  Oürtelgegend  etc.  Der  Nachweis 
der  Gänge  ist  vor  allem  oft  sehr  mühsam  bei  solchen  Patienten,  die 
ihre  Haut  sehr  sauber  halten;  dann  aber  auch  bei  solchen,  bei  denen 
sich  besonders  reichlich  Ekzeme  und  Pyodermitiden  zur  Scabies  zuge- 
sellt haben. 

Nach  einer  Scabiesbehandlung  ist  die  Unterscheidung  der  post- 
scabiösen  Processe  (siehe  oben)  von  einem  Recidiv  oft  recht  schwer;  das 
letztere  kann  nur  durch  den  Nachweis  neugebildeter  Gänge  oder  leben- 
der Milben  bewiesen  werden.  Differentialdiagnostisch  kommen 
hier  in  Frage:  Ekzeme  (speciell  der  Hände;  hierher  gehören  auch  viele 
Gewerbekrankheiten,  unter  denen  die  fälschlich  sogenannte  ,, Bäcker^ 
krätziß**  zu  nennen  ist)  und  Pyodermitiden  („Impetigo  und  Ekthyma") 
anderer  resp.  nicht  nachweisbarer  Aetiologie;  Prurigo  (Locaüsation!), 
„Strophulus*^^  Pruritus  aus  innerer  oder  äusserer  Ursache,  Pediculi 
yestimentorum  und  pubis,  aber  selbst  ein  Liehen  ruber.  Besondere 
diagnostische  Bedeutung  können  Scabieseffiorescenzen  am  Penis  haben; 
hier  gehen  sie  nämlich  sehr  leicht  in  derb  infiltrirte  Ebneten  über,  welche 
oft  mit  syphilitischen  Primär effecten  und  Papeln  verwechselt 
werden.  Die  geringere  Drüsenschwellung,  das  Fehlen  anderer  secun- 
därer  Erscheinungen,  das  Vorhandensein  typischer  Scabieseffiorescenzen 
an  anderen  Eörperstellen  kann  diese  Verwechselung  meist  verhindern. 
Aber  auch  in  sehr  verdächtigen  Fällen  wird  der  weitere  Verlauf  auf- 
klären, wenn  im  Augenblick  die  Entscheidung,  ob  Lues,  ob  Lues  und 
Scabies  oder  nur  Scabies,  unmöglich  erscheint.  Denn  auch  die  derbsten 
Scabiesherde  bilden  sich  nach  Beseitigung  der  Ursache  gewöhnlich  ohne 
specielle  locale  Behandlung  schnell  zurück. 

In  manchen  Fällen  von  langdauemdem  Pruritus,  von  verdächtigen 
Ekzemen  empfiehlt  es  sich,  auch  wenn  die  Diagnose  nicht  ganz  ge- 
sichert werden  kann,  eine  Scabiesbehandlung  einztdeiten  —  ex  juvantibus 
wird  dann  der  Fall  oft  klar. 

Die  Prognose  ist  eine  äusserst  günstige  —  die  Complicationen 
fast  immer  ohne  weitere  Bedeutung.  O^e  geeignete  Therapie  ist  aller- 
dings die  Dauer  der  Krankheit  unabsehbar.  Manchmal  ist  der  post- 
scabiöse  Pruritus  und  die  „Scabiophobie*  schwer  zu  bekämpfen^). 

Prophylaxe.  Da  die  Scabies  eine  direct  oder  indirect  vom  Men- 
schen übertragene  Krankheit  ist,  können  prophylaktische  Maassnahmen 
die  Häufigkeit  der  Infectionen  zweifellos  vermindern  und  haben  das 
auch  vielerorts  gethan.  Das  erste  Erfordemiss  hierfür  ist,  dass  die 
Bevölkerung  bequem  die  Gelegenheit  findet,  die  Scabies  heilen  zu  lass^. 


^)  Die  Patienten,  welche  sich  einreden,  an  einer  parasitären  Hautkrankheit  sn 
leiden,  und  welche  oft  gar  nicht  vom  Gegentheil  zu  fiberzeugen  sind,  gehören 
wohl  meist  zu  den  psychopathischen,  zum  mindesten  stark  hypochondrisdien  In- 
dividuen. Die  «primären  Parasitophoben*  —  d.  h.  solche,  bei  denen  überhaupt 
Parasiten  nicht  vorhanden  waren  —  sind  sehr  viel  ungünstiger  als  die  .secundären', 
bei  denen  die  Kranken  zunächst  nur  nicht  an  ihre  Seilung  glauben  kennen.  Bei 
diesen  wird  manchmal  wohl  die  Wiederholung  der  Eur  unter  besonderer  Sorgfalt 
die  schnellstwirkende  psychische  Therapie  darstellen. 
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und  dass  sie  über  die  Ansteckungsfähigkeit  der  Erkrankung  aufgeklärt 
wird.  Es  müssen  femer,  wenn  ein  Mitglied  eines  Haushaltes  erkrankt 
gefunden  ist,  die  anderen  wenn  möglich  untersucht,  und  wenn  sich  der 
geringste  Verdacht  zeigt,  behandelt  werden.  Um  Recidive  zu  verhindern, 
müssen  die  Kleider  einer  Desinfection  bei  trockener  Hitze  unterworfen 
und  auch  die  Leib-  und  Bettwäsche  gewechselt  werden.  Die  Pro- 
stituirten,  welche  die  Scabies  vielfach  verbreiten,  müssen  zur  Behandlung 
angehalten,  endlich  muss  der  auch  sonst  verderblichen  Unsitte  des  ge- 
meinschaftlichen Schlafens  von  Schlafburschen,  Lehrlingen  etc.  nach 
Möglichkeit  entgegengetreten  werden.  Besitzer  von  räudigen  Thieren 
müssen  auf  die  Möglichkeit  der  Ansteckung  aufmerksam  gemacht  und 
zur  Behandlung  der  Thiere  angehalten  werden. 

Therapie.  Die  Hauptaufgabe  bei  der  Behandlung  der  Scabies 
ist  die  Beseitigung  der  Krankheitsursache,  welche  am  besten  so  zu  ge- 
schehen hat,  dass  die  Haut  dadurch  möglichst  wenig  geschädigt  wird. 
Je  stärker  die  Entzündungserscheinungen  sind,  um  so  mehr  wird  man  be- 
müht sein,  milde,  die  Entzündung  nicht  steigernde  Mittel  zu  verwenden. 

Wir  besitzen  eine  ganze  Anzahl  von  diesen  Lidicationen  genügenden 
Mitteln;  die  meist  gebrauchten  sind  Perubalsam,  Styrax,  Schwefel, 
Theer,  speciell  Wilkinson'sche  Salbe,  ß-Naphthol;  in  letzter  Zeit  ist 
Nicotianaseife,  Eudermol,  Benzoetinctur,  Epicarin  und  Peruol 
empfohlen  worden. 

Von  diesen  Präparaten  sind  nach  meinen  Erfahrungen  Perubalsam 
und  Styrax  die  mildesten;  sie  bedingen  nur  sehr  selten  eine  Reizung; 
wesentUche  toxische  Wirkungen  (speciell  Albuminurien)  sind  kaum  zu 
fürchten. 

Schwefelpräparate  reizen  öfter,  ebenso  ß-Naphthol.  Dieses  hat 
bekanntlich  die  Eigenschaft,  bei  starker  Resorption  von  der  Haut 
aus  Hämoglobinämie  und  Hämoglobinurie  zu  bedingen.  Das  konmit 
bei  der  nur  kurze  Zeit  dauernden  Scabiesbehandlüng  gewiss  äusserst 
selten  vor;  da  aber  über  einzelne  Unglücksfälle  berichtet  ist,  so  sehe 
ich  keinen  Orund  ein,  dieses  Präparat,  das  durch  andere  unschädlichere 
bei  der  Scabiesbehandlüng  leicht  ersetzbar  ist,  für  diesen  Zweck  noch 
weiter  zu  benutzen. 

Die  Methode  der  Scabiesbehandlüng  wird  sehr  verschieden 
gehandhabt.  In  Frankreich  wird  sie  (von  besonders  schweren  Fällen 
abgesehen)  ambtdant  durchgeführt  („Frotte  de  la  gale'').  Die  Patienten 
werden  mit  Sapo  kalinus  und  lauem  Wasser  gründlichst  eingerieben, 
nehmen  dann  ein  langdauemdes  warmes  Bad  und  werden  darnach  am 
ganzen  Körper,  und  besonders  an  den  Prädilectionsstellen  mit  einer 
Schwefelsalbe  (z.B.  nach  Helmerich:  Sulf. praecip.  10,0;  Natr. cai-bon., 
Aq.  dest,,  Ol.  amygd.  dulc.  ää  5,0;  Axung,  35,0  oder  Flor.  suK.  20,0, 
Kai.  carbon.  10,0,  Adipis  120,0  oder  einer  einfachen  SOprocentigen 
Schwefelfettsalbe)  oder  auch  mit  Ylemingkx^scher  Lösung  energisch 
massirt.  Sie  werden  angewiesen,  die  Stdben  noch  1 — 2  Tage  und 
länger  auf  der  Haut  zu  lassen  und  dann  ein  Bad  zu  nehmen  oder  die 
Einpinselung  mit  Ylemingkx'scher  Lösung  wird  an  2  aufeinander- 
folgenden Tagen  und  dann  noch  nach  einer  Woche  wiederholt. 

Mit  einer  solchen  Behandlung,  von  der  es  mannigfache  Modificationen 
gibt,  kann  man  zweifellos  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Scabies  gut 
heilen.     Nur  bei  reizbarer  Haut  und  bei  starker  Entzündung,  speciell 
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bei  kleinen  Kindern,  ist  die  Procedur  schmerzhaft  und  es  stellt  sich 
dann  eine  zu  starke  entzündliche  Keaction  (besonders  in  der  Genital- 
gegend) ein. 

Die  Scabies  wird  femer  Tielfach  innerhalb  24  oder  36  Stunden 
geheilt,  indem  die  Patienten  am  besten  zuerst  nach  einem  Bade,  dem  man 
bei  geringer  Hautreizung  Seife  zusetzen  kann,  2 — 4mal  mit  Perubalsam, 
den  man  vortheilhaft  mit  Oel  oder  Spiritus  (sehr  sparsam!)  Yerdünnt, 
oder  mit  (in  gleicher  Weise  verdünntem)  Styrax,  der  wesentlich  billiger 
ist,  aber  schlechter  riecht,  dünn,  aber  energisch  eingerieben  werden 
und  am  besten  zwischen  Decken  liegen  bleiben;  darnach  kann  ein 
Bad  genommen  werden.  Ich  habe  bei  Leuten,  die  sich  dieser  Behand- 
lung nicht  unterziehen  konnten,  auch  vielfach  mit  vollem  Erfolg  an 
2 — 4  aufeinanderfolgenden  Abenden,  bei  anderen  selbst  nur  einmal  den 
Körper  mit  Perubalsam  einreiben  und  dann  immer  am  nächsten  Morgen 
abbaden  lassen.  Andere  Recepte  sind  Bals.  peruv.,  Styracis  liqu.,  OL 
oliv,  ana;  Bals.  peruv.  30,0,  Besorbin  70,0  etc.  Sehr  vortheilhaft  sollen 
nach  allemeuesten  Berichten  Epicarin  in  lOprocentiger  Salbe  und  Peruol 
wirken. 

Recidive  sind  —  wenn  eine  neue  Infection  ausgeschlossen  ist  — 
nicht  häufig. 

Bei  starken  postscabiösen  Ekzemen  muss  eine  specielle  Behand- 
lung dieser  nach  Beseitigung  der  Milben  vorgenommen  werden.  In 
leichten  Fällen  genügen  einfache  Einpuderungen  und  regelmässige 
Bäder. 

(Ueber  eine  von  M enger  beschriebene,  durch  eine  bisher  angeblich  un- 
bekannte Sarcoptesart  bedingte  juckende  und  disseminirte  Hautkrankheit  fehlen 
noch  alle  näheren  Angaben.) 

2.  Der  Sandfloh  (Pulex  penetrans,  Chique)  kommt  in  Südamerika,  neuer- 
dinffs  auch  in  Afrika  und  China  vor.  Das  befruchtete  Weibchen  dringt  senkredit 
in  die  Haut,  besonders  der  Zehen  ein,  erzeugt  zuerst  lebhaftes  Jucken  und  nadi 
einigen  Tagen  eine  schmerzhafte,  entzündliche,  erbsengrosse  Geschwulst,  an  welche 
sich  verschiedene,  gelegentlich  schwere  Complicationen  (secundäre  Infectionen)  an- 
schliessen  können. 

Man  muss  den  Sand  floh  möglichst  früh  vollkommen  (mit  einer  Nadel) 
entfernen. 

8.  Der  Holzbook  (Zecke,  Ixodes  Ricinus)  kommt  auch  in  Mitteleuropa, 
speciell  in  Wäldern  vor.  Das  befruchtete,  rothbrilnnliche,  bis  0,4  cm  lange  Weib* 
oben  senkt  seinen  Rüssel  —  an  den  meisten  EörpersteUen,  ohne  dass  Jucken  oder 
Schmerzen  verspürt  werden  —  in  die  Haut  ein;  lässt  man  es  von  selbst  abfallen, 
was  nach  einigen  Tagen  geschieht,  so  tritt  keinerlei  Reaction  ein.  Versucht  man 
aber  unvorsichtig,  das  Thier  zu  entfernen,  so  kann  der  Rüssel  stecken  bleiben 
und  Entzündung  bis  zur  Abscedirung  bedingen. 

Die  Entfernung  gelingt  leicht,  wenn  man  die  Stelle  mit  Oel,  Terpentin, 
Benzin,  Petroleum  etc.  bestreicht. 

4.  Einige  Fiiegenarten  können  (in  Europa,  mit  Ausnahme  von  Norwegen, 
allerdings  relativ  selten)  Haut-  fund  allgemeine  Erkrankungen  bedingen.  Die 
Myiasis  externa  oder  dermatosa  (im  Gegensatz  zur  interna  —  Magen  und 
Darm)  wird  entweder  durch  Museiden  bedingt  (Myiasis  externa  mutcosa) 
oder  durch  Oestriden  (oestrosa).  Die  ersteren,  vor  allem  die  Sarcophila  Wohl- 
fahr ti  (und  in  Südamerika  dieLucilia  macellaria),  lagern  ihre^ier  besonders 
in  den  Körperöffnungen,  in  Geschwüren  oder  Verletzungen  der  Haut  ab;  diese 
entwickeln  sich  innerhalb  einer  Woche,  und  es  sollen  [dann  die  Larven  in  Schaaren 
in  das  Bindegewebe  eindringen,  schwere  Entzündungen  und  grosse  Zerstönmgan 
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veranlassen,  in  deren  Gefolge  der  Exitus,  z.  B.  durch  Meningitis,  eintreten  kann. 
Hierher  ist  auch  der  .VerduCayor**  (von  der  Ochromya  anthropophaga)  zu  rechnen, 
der  in  Senegal  (auch  am  Cap  und  im  Sudan?)  vorkommt  und  im  Anfang  stark 
schmerzende,  furunkelähnliche  Knoten  bedingt.  Bei  der  Myiasis  oestrosa  aber, 
zu  der  die  Dasselbeule  gehört,  und  welche  in  Amerika  durch  Dermatobia 
noxialis,  in  Europa  durch  Hypoderma  bovis  und  d i a n a  bedingt  wird,  bleiben 
die  ins  Unterhautzellgewebe  eingedrungenen  Larven  lange  Zeit  in  loco  liegen,  be- 
dingen (meist  am  Ende  des  Winters)  eine  entzündliche  Schwellung  und  Abkapselung 
mit  einem  Ausf&hrungsgang,  eventuell  selbst  Gangrän,  oder  auch  eine  Wanderung 
der  Tumoren.  Die  Infection  erfolgt  meist  bei  im  Freien  schlafenden  Individuen. 
Die  Therapie  muss  natürlich  in  der  eventuell  operativen  Entfernung  der  Larven 
bestehen. 

5.  Unter  dem  Namen  Haatmaolwurf  (»Creeping  disease',  »Greepin^ 
eruption",  aWolossatik"  =  Haarwürmchen  [russisch]  Hyponomoderma  Kaposi, 
Myiasis  linearis)  ist  eine  sehr  merkwürdige  Hautkrankheit  beschrieben  worden, 
die  vor  allem  in  der  heissen  Jahreszeit  speciell  in  Russland,  vereinzelt  aber  auch 
in  anderen  Ländern  vorkommt  (analog  scheint  der  .Larbisch"  in  Senegal  zu  sein) 
und  mit  Bestimmtheit  auf  einen  thienschen  Parasiten,  mit  Wahrscheimichkeit  auf 
eine  Gastrophilus- ,  resp.  auf  eine  Oestridenlarve  zurückgeführt  wird.  Es  handelt 
sich  um  eigenartige,  unverzweigte,  leicht  erhabene,  roth  gefärbte  Linien,  welche  an 
den  verschiedensten  Körperg^egenden  meist  nur  in  der  Einzahl  auftreten  können 
und  welche  immer  nach  einer  Seite  und  oft  in  kurzer  Zeit  (1  bis  selbst  15  cm 
am  Tage)  unter  mehr  oder  weniger  lebhaftem  Jucken  und  Brennen  sich  ver- 
längern —  manchmal  in  vielen  Windungen  auf  einer  kleinen  Hautparthie,  manch- 
mal Über  grosse  Hautstrecken  hin.  Die  sehr  kleinen  Larven  sind  ausserordentlich 
schwer  zu  finden,  bei  Glasdruck  eventuell  als  schwarze  Punkte  zu  sehen;  zur 
Heilung  —  die  auch  spontan  nach  längerer  Zeit  eintreten  kann  —  muss  man  die 
Thiere  aus^praben  (was  bei  Erwachsenen  leicht  ^lingen  soll,  wenn  sie  die  Stelle, 
wo  das  Thier  gerade  sitzt,  genau  anzugeben  wissen)  oder  ein  Hautstück  um  das 
Ende  des  Ganges  exddiren.  Sonst  kann  die  Affection  sich  sehr  lange  halten. 
Vereinzelt  sind  auch  Bläschen,  Krusten  und  Pigmentirung  beschrieben  worden. 

6.  Der  Aoams  (Demodez)  foUionlomm  (ein  wurmförmiges,  bis  0,4  mm 
langes  Gebilde)  kommt  in  der  Ein-  oder  in  grosser  Zahl  in  den  Talgdrüsenaus- 
führungsgängen besonders  des  Gesichts  (so  auch  sehr  oft  in  denen  der  Gilien),  aber 
auch  am  Rücken  häufig  bei  Seborrhoe,  Comedonen,  Akne  vor  —  man  hat  ihm 
vielfach  jede  pathogene  Bedeutung  abgesprochen ;  in  letzter  Zeit  hat  man  (ob  mit 
Recht,  wird  mehrfach  bestritten)  Blepharitiden,  der  Akne  und  den  Mollusca  con- 
tagiosa ähnliche  Effiorescenzen  und  leicht  schuppige  Pigmentflecke  des  Gesichts  auf 
Infection  mit  dieser  Milbe  zurückgeführt  und  durch  Antiparasitica  geheilt.  Sie 
lebt  auch  in  der  Haut  verschiedener  Thiere  und  kann  bei  diesen  sicher  pathogen 
wirken. 

Ib.  Endogene  Dermatozoonosen. 

1.  Der  Cysticercus  cellulosae  (Hautfinne). 

Die  Naturgescliichte  der  Taenia  solium  (eventuell  auch  der  Taenia 
mediocanellata),  deren  Larve  der  Cysticercus  ist,  ist  an  anderer  Stelle 
dieses  Werkes  (Band  II)  besprochen.  Die  Cysticerken  stammen  entweder 
von  anderen  Individuen  oder  vom  Träger  selbst  (Häufigkeit  des  gleich- 
zeitigen Vorkommens  von  Tänien  imd  Cysticerken).  Sie  gelangen  in 
den  Körper,  nachdem  die  befruchteten  Eier  der  Taenia  von  aussen 
(durch  die  Finger)  in  den  Magen  aufgenommen  worden  oder  vom  Darm 
aus  retrograd  in  ihn  gelangt  sind. 

Das  Eindringen   der  Larven    in   die  Haut    und  ihr  Verweilen  in 
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derselben  bedingt  meist  keinerlei  subjective  Hautsymptome.  Auch 
Allgemeinerscheinungen,  Muskelschmerzen  etc.  sind  selten.  Häufig 
sind  einzelne  Cysticercusblasen  nur  ein  zufälliger  Befund ;  sie  sind  bald 
in  geringer  Zahl  oder  nur  in  einem  Exemplar,  manchmal  zahlreicher, 
selten  in  sehr  grosser  Menge  vorhanden,  kommen  an  den  verschiedensten 
Körperstellen  vor,  entwickeln  sich  unmerklich,  oft  in  mehreren  Etappen 
und  können  (wie  Fremdkörper)  „wandern*  (passiv).  Sie  stellen  derbe 
bis  haselnussgrosse  und  grössere,  im  Unterhautzellgewebe  sitzende  und 
verschiebliche,  die  Haut  manchmal  garnicht,  manchmal  sehr  deutlich 
überragende,  harte,  runde  oder  ovale  Cysten  mit  glatter  Oberfläche  dar, 
sind  etwas  durchscheinend  und  spontan  wie  auf  Druck  unempfindlich. 
Sie  wachsen  langsam  bis  zu  einer  gewissen  Grösse;  wenn  die  Finnen, 
wie  meist,  nach  einiger  Zeit  absterben,  verkleinern  sie  sich,  können 
verkalken  und  fast  unmerkbar  werden.  Ihre  Bedeutung  liegt  wesent- 
lich darin,  dass  sie  bei  unklaren  inneren  Symptomen  auf  das  Vor- 
handensein von  Cysticerken  in  anderen  Organen  (speciell  bei  Nerven- 
erscheinungen) im  Centralnervensystem  hinweisen.  In  manchen  Fällen 
haben  sie  Schmerzen  durch  Druck  auf  Nerven  bedingt,  in  anderen  ist 
es  zur  Entzündung  und  Abscedirung  gekommen. 

Die  Diagnose  ist,  wenn  man  die  Cysticerken  der  Haut  öfter  ge- 
sehen hat,  nicht  schwer.  Sie  können,  meist  allerdings  nur  bei  unzu- 
reichender Untersuchung,  mit  den  verschiedensten  Hautgeschwülsten 
(Fibromen,  Lipomen,  Atheromen,  kleinen  Gummata  etc.),  femer  auch 
mit  Lymphdrüsen  verwechselt  werden;  den  Ausschlag  gibt  die  mikro- 
skopische Untersuchung,  welche  in  der  durchsichtigen  Flüssigkeit  das 
Vorhandensein  der  Finne  (der  Scolex  hat  4  Saugnäpfe  und  30  ring- 
förmig angeordnete  Häkchen)  aufdeckt. 

Die  Prognose  hängt  natürlich  ausschliesslich  von  der  Locali- 
sation  der  Cysticerken  in  inneren  Organen  (Herz,  Gehirn  etc.)  ab.  Die 
sehr  leicht  vorzunehmende  Ausschälung  oder  die  Function  mit  nach- 
folgender Injection  von  Carbol,  Sublimat,  Jodtinctur  etc.,  fOhrt  zur 
Heüung  des  einzelnen  Cysticercus,  der  sich  übrigens  auch  spontan 
zurückbilden  kann. 

Eine  allgemeine  Behandlung  gibt  es  nicht.  Von  grosser  Be- 
deutung ist  die  Prophylaxe,  d.  h.  die  Behandlung  aller  Taenien 
und  Reinlichkeit. 

In  ganz  vereinzelten  Fällen  ist  DlstoniimL  hepaticum  in  Haut- 
tumoren gefunden  worden. 

2.  Die  Filaria  medinensis  (Peitechenwurm ,  Quineawurm,  Dragonneaa  etc.) 
kommt  in  Afrika,  Asien  und  Amerika  endemisch  (speciell  in  Gegenden  mit 
stehendem  Wasser)  vor.  Früher  glaubte  man,  dass  die  Parasiten  von  aussen 
in  die  Haut  eindringen;  jetzt  nimmt  man  wohl  fast  allgemein  an,  dass  die  Em- 
bryonen, in  verschiedenen  Arten  von  Crustaceen  (Cydops  quadrioomis)  mit  dem 
Trinkwasser,  das  in  solchen  Gegenden  immer  gekocht  werden  sollte,  aufgenommen, 
im  Intestinaltract  frei  werden  und  dann  in  die  Gewebe  des  Menschen  eindringen. 
Nach  einer  verschieden  langen  Latenzzeit,  in  welcner  die  Befinchtung  stattfindet, 
bedingen  dann  die  (sehr  dünnen,  bis  1  m  langen)  Weibchen,  manchmal  nach  einem 
Urticariaausbruch,  besonders  häufig  an  den  unteren  Extremitäten  eine  oder  auch 
mehrere  (angeblich  selbst  bis  50!)  zuerst  juckende,  dann  schmerzhafte,  oft  läng- 
liche Anschwellungen,  welche  varicen-  oder  furunkelähnlich  erscheinen,  weiter- 
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hin  oft  erst  nach  Monaten  aufbrechen  und  ein  Geschwür  hinterlassen,  aus  dem  sich 
Yon  Zeit  zu  Zeit  (speciell  bei  Berührung  mit  kaltem  Wasser)  eine  opake,  unendlich 
viele  Embryonen  enthaltende  Flüssigkeit  entleert.  Wenn  der  Wurm  nicht  rechtEoitig 
oder  nicht  YoUst&ndig  entfernt  wird,  können  starke  Entzündungserscheinungen 
zu  Stande  kommen  und  lange  anhalten,  ja  selbst  sehr  gefährlich  werden.  Man  be- 
seitigte ihn  früher,  indem  man  ihn  auf  ein  Stäbchen  aufrollte,  soweit  das  leicht 
praktikabel  war,  das  Stäbchen  liegen  liess  und  täglich  weiter  aufrollte,  so  dass 
die  Entfernung  oft  tagelang  dauerte;  jetzt  wird  empfohlen,  ihn  mit  grosser  Vor- 
sicht durch  einen  grösseren  Schnitt  zu  exstirpiren  oder  1  ccm  einer  Sublimatlösung 
(1 :  1000)  an  die  Stelle  zu  ii^jiciren.  Nach  einigen  Autoren  sollte  man  ihn  erst 
entfernen,  wenn  er  alle  Embryonen  entleert  hat.  Dasselbe  Individuum  kann  mehr- 
mals erkranken. 

(Die  Filaria  sanguinis  hominis  wird  an  anderer  Stelle  des  Handbuchs 
[Band  11]  besprochen.) 

(Ueber  die  Graw-Graw,  eine  pruriginöse,  papulöse,  contagiöse,  angeblich 
durch  Filarien  bedingte  Erkrankung  Westafrikas  liegen  bisher  nur  sehr  unsichere 
Nachrichten  vor.) 

n.  Dermatozoonosen  mit  nur  znr  Nahrangsaufnahme  die  Haut 

attackirenden  Parasiten  (Epizoonosen). 

1.  Die  Pediculi  (Läuse),  welche  auf  der  Haut  des  Menschen 
vorkommen  und  auf  dieselbe  krankheitserregend  einwirken,  gehören  zu 
den  Pediculina,  diese  zu  den  Hemiptera. 

Die  drei  Arten,  die  an  verschiedenen  Localisationsstellen  zu  wohnen 
pflegen,  unterscheiden  sich  in  ihrem  Bau  und  in  ihren  Lebensgewohn- 
heiten. Alle  aber  durchbohren  die  Haut  mit  ihrem  Saugapparat  und 
saugen  sich  mit  Blut  voll. 

Die  Hautkrankheiten,  die  sie  bedingen,  werden  durch  das  Jucken 
und  die  durch  dasselbe  provocirten  Abwehrbewegungen  des  Kratzens. 
beherrscht. 

Die  für  den  Menschen  wichtigen  Arten  sind: 

a)  Pediculi  capitis, 

b)  Pediculi  vestimentorum, 

c)  Pediculi  pubis. 

a)  Die  Pedioull  capitis  kommen  wohl  am  allerhäufigsten  vor. 
Sie  finden  sich  besonders  oft  bei  Kindern  in  den  ärmeren  Schichten 
der  Bevölkerung,  sind  aber  auch  bei  Wohlhabenden  keineswegs  eine 
Rarität;  ja  man  findet  sie  auch  in  solchen  Familien,  bei  denen  auf 
Körperpflege  geachtet  wird.  Die  Ansteckung  muss  recht  leicht  erfolgen 
—  häufig  geht  sie  von  Schtdkameraden  oder  Dienstmädchen  etc.  aus. 

Die  1,  resp.  2  mm  langen  (graugefarbten,  schwarzpunktirten,  nach 
der  Farbe  der  Menschenrasse  verschieden  dunkel  tingirten)  Thiere  halten 
sich  fast  ausschliesslich  in  den  Kopfhaaren  auf;  sehr  viel  seltener 
finden  sie  sich  auch  in  den  Augenbratien,  Barthaareu  etc.  Je  dichter 
und  weniger  gepflegt  die  Haare  sind,  um  so  stärker  vermehren  sich 
die  Parasiten.  Diese  selbst  halten  sich  zwischen  den  Haaren  und  auf 
der  Kopfhaut  auf;  die  oft  ausserordentlich  zahlreichen  Eier  (Nisse) 
werden  an  die  Haare  mittelst  einer  Chitinscheide  so  befestigt,  dass  diese 
das  Haar  bigonnetartig  umfasst. 

Durch  ihren  Biss  bedingen   die   Thiere   ein  Jucken^    das  zum 
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E[ratzen  Anlass  gibt.  So  entsteht  besonders  in  der  Hinterhauptsgegend 
ein  ekzemähnlicher  Zustand  der  Kopf  haut,  indem  so  eine  grössere 
oder  geringere  Anzahl  isolirt  stehender,  mit  gelben  bis  roihbraunen 
Krusten  bedeckter  Efflorescenzen  sich  ausbildet,  unter  deren  Krusten  eine 
seröse  oder  eitrige  Flüssigkeit  Ton  einer  oberflächlich  erodirten  Fläche 
abgesondert  wird  —  oder  indem  solche  Einzelefflorescenzen  zu  grösseren 
krustösen  Massen  confluiren.  Dadurch  werden  die  Haare  vielfach  zu- 
sammengebacken und  können  speciell  bei  sich  in  hohem  Orade  vemach- 
lässigenden  Frauen  oder  Mädchen  einen  unentwirrbaren  Knäuel  bilden, 
in  dem  massenhaft  Pediculi  leben;  ein  widerwärtiger  Geruch  strömt 
von  solchen  Köpfen  aus  (Plica  polonica,  Weichselzopf).  Der 
in  manchen  Gegenden  (auch  in  den  ösÜichen  Gegenden  Deutschlands^ 
bestehende  Aberglaube,  dass  man  durch  die  Bildung  eines  Weichsel- 
zopfes andere  Krankheiten  heilen  könne,  fdhrt  durch  vollständige  Ver- 
nachlässigung des  Kämmens  und  Waschens  mit  fast  absoluter  Sicher- 
heit zur  Pediculosis  capitis;  hier  ist  also  die  ünsauberkeit  eine  auf 
Aberglauben  beruhende.  Auch  die  Beseitigung  eines  Weichselzopfes 
wird  oft  aus  Angst  vor  schlimmen  Folgen  perhorrescirt.  Die  Weichsel- 
zöpfe können  spontan  abfallen  und  bei  sehr  langem  Bestände  auch  zu 
Atrophie  der  Kopfhaut  führen.  Sehr  häufig  tritt  zu  der  Entzündung  der 
Kopfliaut  eine  solche  des  Nackens  und  der  angrenzenden  Parthien  des 
Rückens  hinzu.  Hier  finden  sich  häufig  deutliche  ^Kratzeffecte*",  welche 
nach  ihrer  Heilung  kleine,  unregelmässige;  weissliche  Narben  zurück- 
lassen. Auch  im  Gesicht  sind  speciell  bei  Mädchen  oft  isolirt  stehende 
pustulöse  und  krustöse  Efflorescenzen  vorhanden,  und  in  selteneren  Fällen 
können  von  den  Pediculi  capitis  auch  au  den  Händen  imd  an  anderen 
Theilen  des  Körpers  durch  Autoinoculation  „Pyodermien*  (Pusteln. 
Furunkel  etc.)  ausgehen.  Mit  den  Gesichtsefflorescenzen  combinirt  sich 
bei  Kindern  gern  eine  Conjunctivitis  catarrhalis  (Eczema  con- 
junctivae) —  manches  von  den  sogenannten  scrophulösen  Ekzemen  der 
Kinder  ist  auf  Pediculi  capitis  zurückzuführen.  Sehr  gewöhnlich  ist 
dabei  eine  Schwellung  der  Nucheal-,  seltener  der  Submaxillar-  und 
Cervicaldrüsen,  die  in  Eiterung  übergehen  kann. 

Das  Krankheitsbild  wird  vom  Jucken  beherrscht.  Auch  hier  kommt 
es  allerdings  vor,  dass  zahlreiche  Pediculi  und  Nisse  vorhanden  sein 
können,  ohne  dass  über  Jucken  geklagt  wird;  ja  auch  die  Folgeerschei- 
nungen des  Juckens,  die  Kratzefifecte  können  bei  indolenten  Menschen 
vollständig  fehlen.  Wenn  man  speciell  Kinder  der  ärmeren  Classen  syste- 
matisch untersucht,  so  ist  man  erstaunt,  wie  oft  man  Pediculi  ohne  alle 
Krankheitserscheinungen  findet.  Auf  der  anderen  Seite  können  sehr 
geringe  objective  Erscheinungen  schon  von  sehr  lebhaftem  Jucken  ge- 
folgt sein. 

Der  Verlauf  ist  in  allererster  Linie  von  der  Pflege  und  von  der 
Behandlung  abhängig.  Auch  bei  fehlender  specieller  Therapie  werden 
bei  reinlichen  Menschen  die  Erscheinungen  meist  nicht  hochgradig. 
Einzelne  oder  selbst  zahlreiche,  meist  kleine,  haarlose  Stellen  können 
für  einige  Zeit  auf  Grund  der  impetiginösen  Herde  zurückbleiben;  wo 
wirklich  Vemarbung  vorhanden  ist,  sind  diese  Alopecieherdchen  natür- 
lich irreparabel. 

Die  Diagnose  ist  meist  sehr  leicht.  Bei  allen  Kopf-  und  Ge- 
sichtsekzemen, bei  allen  der  Impetigo  contagiosa  ähnlichen  Bildern,  bei 
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ConjunctiTÜiden,  bei  jedem  Pruritus  der  Eopfbaut  muss  man  (auch  in 
der  »besten  Familie*')  an  die  Möglichkeit  der  Pediculosis  denken  (sie 
aber  nicht  gleich  aussprechen!).  Bei  einiger  Aufmerksamkeit  sind,  auch 
wenn  man  die  Pediculi  selbst  nicht  findet,  wenigstens  die  Nisse  leicht 
nachzuweisen.  Diese  werden  nur  mit  gewöhnlichen  Kopfschuppen 
und  mit  den  Knoten  der  Trichorrhexis  nodosa  öfter  einmal  ver- 
wechselt, von  denen  sie  sich  aber  durch  ihre  regelmässig  OTale  Form 
Und  durch  ihre  feste  Anhaftung  unterscheiden. 

Die  Prognose  ist  natürlich  günstig ;  nur  möchte  ich  hervorheben, 
dass  yemachlässigte  auf  Pediculosis  gegründete  Ekzeme  gewiss  manch- 
mal die  Eingangspforte  für  tuberculöse  Infection  (Lupus,  Lymphdrüsen- 
tuberculose  etc.)  abgeben.  —  Auch  die  Drüsenvereiterungen  können 
natürlich  eine  ungünstige  Wirkung  haben. 

Die  Therapie  hat  zuerst  die  Ursache  zu  zerstören  und  dann  die 
Folgeerscheinungen  zu  beseitigen.  Die  Pediculi  werden  getödtet:  durch 
Petroleum,  rein  oder  mit  Oleum  olivarum  oder  raparum  verdummt, 
durch  mit  Oel  oder  Spiritus  vermischten  Perubalsam,  Sabadillessig 
(der  aber  oft  recht  stark  brennt),  3 — 5procentiges  ß-Naphtholöl, 
Sublimatglycerin  (1:500),  Sublimatessig  (1:300),  Hg-Salben. 
Man  lässt  mit  diesen  Substanzen  den  Kopf  einreiben  und  am  besten  mit 
einem  impermeablen  Stoff  über  Nacht  bedecken.  Am  Morgen  kann  der 
Kopf  abgewaschen  werden.  DieseProcedurwirdan2 — 3  aufeinanderfolgen- 
den Abenden  und  dann  der  Sicherheit  wegen  nach  8 — 14  Tagen  noch 
einmal  wiederholt.  Die  Ekzeme,  Pyodermien,  Drüsenschwellungen  etc. 
werden  nach  allgemeinen  Regeln  behandelt.  Die  Haare  können,  auch 
wenn  sie  stark  verklebt  sind,  meist  geschont  und  durch  sorgföltiges 
Strählen  in  Ordnung  gebracht  werden;  nur  bei  der  wirklichen  PHca 
polonica  muss  man  meist  auf  das  conservative  Vorgehen  verzichten. 
Auch  die  Kopfbedeckungen  müssen  gereinigt  werden.  Besonders 
schwer  ist  es,  die  sehr  fest  haftenden  Nisse  zu  entfernen;  Auskänunen 
mit  feinsten  Kämmen  wirkt  dabei  am  besten;  Waschungen  mit  Alkalien 
oder  auch  mit  Säuren  (warmer  Essig  oder  Sabadillessig)  werden  em- 
pfohlen, sind  aber  wenig  wirksam. 

b)  Die  Pediculi  yestimentornm  (2 — 4  mm  lang,  grau  bis  gelb) 
kommen,  meist  nur  bei  gröberer  Unsauberkeit,  oft  in  erstaunUch  grosser 
Menge  vor.  Sie  halten  sich  in  den  Kleidern,  und  zwar  wesentUch  in  den 
den  Rumpf  bedeckenden  und  an  den  fest  anliegenden  Stellen  auf 
und  begeben  sich  nur  zur  Nahrungsaufnahme  auf  die  Haut  (auf  der  sie 
vielleicht  auch  Eier  ablegen).  Sie  bedingen  Quaddel-  und  Erythem- 
bildung  und  sehr  lebhaftes  Jucken  und  zwingen  zu  starkem  Kratzen, 
80  zwar,  dass  die  Patienten  sich  meist  mit  den  Nägeln  die  Haut  in 
oft  langen  und  ziemlich  tiefen,  vielfach  einander  parallelen  Strichen 
aufkratzen.  Vorzugsweise  finden  sich  diese  Kratzeffecte  am  Rücken, 
in  der  Schultergegend,  am  Hals,  in  der  Oürtel-,  in  der  Glutäalgegend. 
Auch  zu  ihnen  gesellen  sich  —  zumal  bei  der  Unreinlichkeit  der  meisten 
solcher  Patienten  —  Eczeme  und  Pyodermien  (Pusteln,  ^Ekthyma"", 
«Rupia  simplex**,  tiefere  Geschwüre,  Furunkel  etc.),  denen  sich  natürlich 
auch  Lymphangitiden ,  Lymphadenitiden ,  Phlegmonen  anschliessen 
können. 

Bei  Menschen,  die  ihre  Körperpflege  hochgradig  vernachlässigen 
und  die  jahraus  jahrein  continuirlich  oder  immer  wieder  Pediculi  vesti- 
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mentorum  in  ihrer  Kleidung  beherbergen,  kommt  durch  die  ausser- 
ordentlich zahlreichen  Eratzeffecte,  die  theils  mit  einer  oberflächlichen 
Narbenbildung,  thöils  nur  mit  Pigmentirung  abheilen,  eine  oft  eigen- 
thümliche  Beschaffenheit  der  Haut  zu  stände,  die  man  vielfach  als 
eigene  Krankheit  ^^Vagantenkrankheif*  (Vogt),  Maladie  des 
vagabonds  etc.  bezeichnet  hat  und  die  man  jedenfalls  mit  grösserem 
Recht  Melanodermia  e  pediculis  nennen  kann.  Der  Rumpf 
dieser  Individuen  ist  oft  ausserordentlich  dunkel  verfärbt;  dabei  ist 
eine  Anzahl  bald  deutlich  weisser,  bald  nur  etwas  heller  gefärbter 
Narben  vorhanden.  Oft  ist  die  Haut  auch  diffus  leicht  infilirirt 
und  schuppt  etwas.  Meist  sieht  man  -diesen  Zustand  bei  Individuen, 
die  durch  ihre  Lebensart  (z.  B.  Alkoholismus)  in  hohem  Grade  ge- 
schwächt, fast  geradezu  kachektisch  sind,  so  dass  die  Möglichkeit 
naheliegt,  dass  bei  ihnen  die  Melanodermie  nicht  bloss  die  Folge  der 
Pediculosis,  sondern  auch  zugleich  der  Kachexie  ist  (Chloasma  cachec- 
ticorum?).  Dafür  spricht  vielleicht  auch  die  Thatsache,  dass  man  bei 
solchen  Kranken  in  —  auch  nach  meiner  Erfahrung  nicht  gerade  sehr 
seltenen  —  Fällen  die  Schleimhaut  des  Mundes  (speciell  der  Wangen 
und  des  Gaumens)  mehr  oder  weniger  deutlich  pigmentirt  findet. 

Die  Diagnose  ist  meist  leicht;  vor  allem  ist  die  Localisation  und 
die  Intensität  der  Kratzeffecte  (lange  Kratzstriche)  maassgebend.  Der 
Nachweis  der  Aetiologie  gelingt  (keineswegs  immer)  durch  Suchen  in  der 
Bekleidung  (nach  Thieren  und  Eiern).  Differentialdiagnostisch  kommen 
ausser  Scabies y  Ekzemen,  Pyodermien  die  verschiedenstenFormen  des 
Pruritus  in  Frage,  die  aber  durch  die  angeführten  Momente  meist  aus- 
geschlossen werden  können.  Natürlich  sind  Combinationen,  speciell  auch 
mit  einem  senilen  oder  präsenilen  Pruritus,  bei  der  oft  sehr  trockenen, 
schlecht  ernährten  Haut  der  „Vaganten*  keineswegs  selten.  Die  dunkle 
Färbung  der  Haut  und  speciell  die  Schleimhautflecken  legen  im  Zu- 
sammenhang mit  dem  Allgemeinzustand  manchmal  auch  den  Gedanken  ui 
Morbus  Addisonii  nahe.  Doch  geben  das  Vorhandensein  von  Narben 
imd  die  Prädilection  der  Broncefärbung  für  die  von  Haus  aus  hyper- 
pigmentirten  Stellen  meist  ohne  weiteres  die  Entscheidung. 

Bei  der  Prognose  ist  (von  dem  schlechten  Allgemeinbefinden 
der  Vaganten  abgesehen)  zu  berücksichtigen,  dass  sich  die  Pigmen- 
tirungen  oft  nur  sehr  langsam  oder  gamicht  zurückbilden. 

Die  Therapie  besteht  in  der  Abtödtung  der  Parasiten  an  den 
Kleidern  durch  trockene  Hitze,  in  der  reichlichen  Verwendung  von 
Insectenpulver,  in  häufigen  Bädern  (vortheilhaft  mit  Schwefel),  in  der 
Heilung  der  Ekzeme,  Pusteln,  Furunkel  etc. 

c)  Die  Pedicnli  pnbis,  Phthirii,  Morpion  es  („Filzläuse*)  —  von 
grauer  bis  graugelblicher  Farbe,  ungefähr  I  mm  lang  —  kommen  am< 
allerhäufigsten  in  der  Genitalgegend  geschlechtsretfer  Personen  vor, 
Sie  werden  zweifellos  meist  durch  directe  Ansteckung  beim  sexuellen 
Verkehr  (gelegentlich  wohl  aber  auch  mittelbar)  acquirirt.  Vom  Mons 
Veneris  wandern  sie  sehr  häufig,  und  zwar  um  so  leichter,  je  behaarter 
der  Patient  ist,  bei  Männern  also  mehr  als  bei  Frauen,  in  die  Anal- 
gegend, an  die  Oberschenkel,  auf  die  behaarte  Haut  des  Abdomens,: 
der  Prästernalgegend ,  der  Achselhöhlen,  seltener  auf  die  der  Unter-. 
Schenkel,  des  Rückens,  der  Arme;  sehr  selten  finden  sie  sich  in 
Schnurrbart,  Cilien,  Augenbrauen  (das  letztere  besonders  bei  Kindern, 
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die  von  der  Achselhöhle  der  Ammen  aus  inficirt  werden) ;  als  Guriositat 
wird  ihr  Vorkommen  auf  dem  behaarten  Kopf  beschrieben.  Mit  ihren 
Saugwerkzeugen  bohren  sie  sich  in  die  Haut  ein  und  haften  mit  ihren 
Extremitäten  fest  an  ihr,  ihre  Nisse  befestigen  sie  wie  die  Pediculi 
capitis  an  den  Haaren. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Kopfläuse  bedingen  sie  bei  den  Einen 
selbst  in  grosser  Menge  kaum  irgend  welche  Erscheinungen,  bei  Anderen 
rufen  sie  bald  ein  oft  unerträgliches,  namentlich  in  der  Bettwärme  sich 
steigerndes  Jucken  hervor,  das  aber  weniger  als  bei  der  Pediculosis 
capitis  und  corporis  zum  eigentlichen  Aufkratzen  führt.  Daher  sind 
Ekzeme,  Eiterpusteln  etc.  bei  den  Phthirii  seltener;  an  den  Lidern 
können  sie  zu  Blepharitis  führen.  Es  dauert  namentlich  bei  sorgfaltiger 
Körperpflege  nach  der  letzten  Infectionsmöglichkeit  oft  recht  lange 
Zeit,  bis  die  ersten  Symptome  sich  zeigen. 

Eine  Eigenthümlichkeit  dieser  Parasiten  ist  es,  dass  sie  in  vielen 
Fällen  auf  der  Haut,  und  zwar  besonders  häufig  in  den  seiÜichen  Parthien 
des  Abdomens  und  der  Brust,  seltener  am  Rücken  und  an  den  Ober- 
schenkeln, eigenthümliche  blaue  Flecken  (bis  ^ehnpfennigstQckgrösse) 
bedingen  (Maculae  caeruleae,  Taches  bleues),  welche  speciell  bei 
seitlicher  Betrachtung  wie  leicht  vertieft  erscheinen  und  nur  durch  die 
Farbenveränderung  der  Haut  charakterisirt  sind,  während  alle  ent- 
zündlichen Veränderungen  etc.  fehlen.  Diese  Färbungen  werden  durch 
einen  von  den  Morpionen  abgesonderten  Stoff  hervorgerufen  und  haben 
nur  diagnostisch  eine  Bedeutung. 

Die  Diagnose  ist  immer  leicht,  wenn  man  überhaupt  auf  die 
Parasiten  fahndet;  meist  findet  man  die  Thiere  selbst  oder  wenigstens 
ihre  Nisse.  Bei  genitalem  Pruritus  muss  man  immer  an  Phthirii 
denken.  Die  Maculae  caeruleae  sind  merkwürdigerweise  mit  Roseola 
syphilitica  und  anderen  Exanthemformen  verwechselt  worden.  Sie  sind 
aber  durch  ihren  eigenartigen  Farbenton  von  allen  anderen  Hautver- 
änderungen vollständig  verschieden. 

Therapie.  Zur  Beseitigung  bedient  man  sich  nach  meinen  Erfah- 
rungen am  besten  des  Sublimatglycerins  oder  -Essigs  (1:1 — 500) 
oder  einer  ß-Naphtholsalbe  (2 — 8  Procent);  vielfach  wird  auch  weisse 
Präcipitatsalbe,  Aether,  Petroleum,  Perubalsam,  Sabadill- 
essig  etc.  empfohlen.  Die  populäre  Behandlung  mit  ünguentum  cinereum 
hat  ausser  der  Möglichkeit  einer  Stomatitis,  den  Nachtheil,  dass  durch 
sie  gerade  in  der  Genitalgegend  augenscheinlich  besonders  leicht  Hg- 
Dermatitiden  ausgelöst  werden  (vielleicht  auch  durch  zersetzte  Salben?). 
Die  Haare  brauchen  nicht  rasirt  zu  werden.  Die  Einreibung  wird  an  2  bis 
3  Abenden  vorgenommen,  nach  8 — 14  Tagen  wiederholt.  Immer  ist  es  noth- 
wendig,  nicht  bloss  die  Genital-,  sondern  auch  die  anderen  oben  ange- 
gebenen Regionen  genau  zu  inspiciren  und  eventuell  ebenfalls  zu  be- 
handeln. 

2.  Die  Flöhe  (Pnlex  irritans)  sind  ausserordentlich  verbreitet. 
Ihre  Larven  leben  besonders  in  altem  Holz  (Dielen  etc.) ;  sie  belästigen 
manche  Menschen  sehr  stark,  während  andere  —  trotz  reichlicher  „In- 
fectionsgelegenheif  —  fast  oder  ganz  inmiun  gegen  sie  sind.  Sie 
bedingen  kleine  punktförmige  Hämorrhagien,  welche,  so  lange  sie  frisch 
sind,  von  einem  scharfumgrenzten  hyperämischen  Saum  umgeben  sind. 
Bei  empfindlicher  Haut,  besonders  bei  Kindern,  kommt  es  zu  wirklicher 
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Quaddelbildung.  Bei  Anwesenheit  sehr  vieler  Thiere  oder  durch  lange 
Zeit  hindurch  inuner  wiederholte  Bisse  können  grosse  Parthien  des 
Körpers  mit  rothen  bis  braunrothen  Punkten  wie  übersät  sein  („Purpura 
pulicosa**).  Waschungen  mit  (Menthol-,  Thymol-,  Carbol-) 
Spiritus  und  Insectenpulver  sind  anzuwenden.  Aus  den  Dielen  etc. 
sind  die  Thiere  oft  schwer  zu  vertreiben.  Auch  solche  Arten  von  Flöhen, 
die  gewöhnlich  auf  Thieren  vorkommen,  können  gelegentlich  —  aber 
meist  nur  vorübergehend  —  auf  Menschen  übergehen. 

3.  Die  Wanze  (Clmex  lectularius,  Aeanthia  lectnlaria,  Pimaise, 

braunroth,  bis  ^ji  cm  lang)  hält  sich  besonders  in  Bettstellen,  in 
Tapeten,  hinter  Bildern  etc.  auf  (widriger  Geruch;  charakteristische 
schwarze  Flecke  durch  die  Fäces).  Die  Thiere  schlafen  in  den  Winter- 
monaten; sie  halten  sich  auch  im  Sommer  am  Tage  ruhig,  kommen 
aber  in  der  Nacht  aus  ihren  Schlupfwinkeln  heraus  und  erzeugen  bei 
manchen  Menschen  eine  sehr  intensiv  brennende  oder  juckende  Urticaria 
mit  kleinen  und  grossen  Quaddeln,  mit  punktförmigen  Hämorrhagien, 
die  gar  nicht  selten  zu  diagnostischen  Ini;hümem  Anlass  gibt.  Sorg- 
fältige Reinigung  der  immer  auseinanderzunehmenden  Bettstellen,  frische 

Tapeten  etc.,  Insectenpulver,  Petroleum,  Benzin,  Menthol  etc. 

4.  Die  Ernte-  oder  Herbstgrasmübe  (Rouget;  Leptus  autumnalis;  Larve 
von  Trombidium  holosericeum  ?),  charakterisirt  durch  ihre  rothe  Farbe,  kommt  im 
Hochsommer  und  Herbst  auf  Gräsern,  Gesträuchen  (, Stachelbeerkrankheit*)  etc. 
vor,  bohrt  sich,  oft  zu  mehreren,  in  die  Hautoberfläche  ein  und  bedingt  heftig 
juckende  Knötchen,  die  leicht  aufgekratzt  werden.  Sie  hält  sich  ebensowenig 
dauernd  auf  der  menschlichen  Haut  wie  die  in  den  Geflügelställen,  im  Mist  etc. 
lebende,  fQr  Vögel  selbst  gefährlich  werdende  Vogelmilbe  (Derma nyssus 
avium),  welche  gelegentlich  ebenfalls  als  Erregerin  von  Urticaria-  und  ekzemähn- 
lichen Efflorescenzen,  speciell  der  Arme,  gefunden  wird,  und  wie  der  Ar  gas  colum- 
bar  um  reflexus  (und  persicus),  der  speciell  bei  den  Tauben  vorkommt  (Tauben- 
zecke)  und  sehr  heftige  Erscheinungen  hervorrufen  kann. 

Diese  Parasiten,  von  denen  wohl  noch  recht  verschiedene  Arien  in  Frage 
kommen,  wird  man  mit  jparasiticiden  Mitteln  (Perubalsam,  Carbollösung, 
Schwefel,  Benzin,  Gampher  etc.)  beseitigen  und  die  entzündlichen  Folge- 
erscheinungen in  der  üblichen  Weise  behandeln.  Die  Geflügelställe  müssen  natür- 
lich gründlich  desinficirt  werden. 

5.  Mücken  (Culex  pipiens)  bringen  durch  ihre  Stiche  kleinere, 
stark  juckende,  meist  schnell  vorübergehende,  oft  ausserordentlich  zahl- 
reiche und  dann  an  acute  Exantheme  erinnernde  quaddelähnliche 
Bildungen  hervor  —  auch  hier  spielt  die  individuelle  Idiosynkrasie  eine 

grosse  Rolle.    Sehr  viel  intensiver  sind  bekanntlich  die  Wirkungen  der 
ienen  und  Wespen. 

Nach  ihrem  Stich  entsteht  sehr  schnell  ein  starkes,  circum- 
scriptes  Oedem  mit  einer  centralen  Hämorrhagie  und  einer  länger 
dauernden  Entzündung.  Die  Bienen  sondern  einen  Toxalbumin-ähn- 
Uchen  Stoff  ab,  und  es  ist  durch  eingehende  Untersuchungen  (Langer) 
festgestellt,  dass  gegen  diesen  Stoff  durch  oft  wiederholte  Stiche  (bei 
den  Imkern)  eine  Immunität  eintreten  kann. 

Therapeutisch  kommen  ausser  der  möglichst  schnellen  Entfernung 
des  Stachels,  Einpinselungen  mit  Salmiak,  Ammoniak,  Ichthyol, 
Collodium,  feuchte  Umschläge  mit  Liquor  Aluminii  acetici, 
Borsäure  etc.  in  Frage.     (Näheres  hierüber  siehe  S.  60.) 

Hier  sind  femer  zu  erwähnen  die  Mosquitos  besonders  der  heissen  Länder 
(verschiedene  Dipteren,  Culex  etc.)*  einzelne  Ameisenarten,  manche  Raupen» 
welche  Urticaria  bedingen  (die  bekannteste  die Processionsraupe),  manche  Fliegen^ 
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unsere   Viehbremse  —  Tabanus  bovinus   —   Simuliumarten ,    die    gefährliche 
Tsetsefliege  Afrikas,  die  Scorpionen,  einzelne  Spinnen  etc. 

Baopenhaare  sind  auch  gelegentlich  in  Granulationsgeschwülsten  ähn- 
lichen, ttefsitzenden  Knoten  gefunden  worden. 
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Nachwort. 

Die  liiermit  abgeschlossene  Bearbeitung  der  Hautkrankheiten  bitte 
ich,  zugleich  im  Namen  meines  Mitarbeiters  und  Freundes  Jadassohn, 
von  dem  Gesichtspunkte  aus  zu  betrachten,  dass  sie  ein  Theil  des 
grossen  Ebstein-Schwalbe'schen  Handbuches  der  praktischen 
Medicin  ist.  Wir  haben  entsprechend  den  Aufgaben  eines  prakti- 
schen Zwecken  dienenden  Buches  die  verschiedenen  Capitel  je  nach 
ihrer  Wichtigkeit  für  die  diagnostisch-therapeutische  Thätigkeit  des 
Arztes  in  wechselnder  Ausführlichkeit  bearbeitet  und  daher  eine  grosse 
Ungleichmässigkeit  im  Umfange  der  einzelnen  Capitel  nicht  vermeiden 
können.  Ferner  aber  mussten  wir  uns  in  der  Besprechung  zahlreicher 
theoretischer  und  wissenschaftlicher  Fragen,  namentlich  in  der  Darlegung 
der  speciell  pathologisch-anatomischen  und  histologischen  Thatsachen, 
grosse  Beschränkungen  auferlegen,  so  dass  diese  in  einem  „Lehrbuche* 
unumgänglich  nothwendigen  und  wichtigen  Abschnitte  hier  im  Vergleiche 
zu  den  klinischen  Erörterungen  verhältnissmässig  kurz  besprochen  worden 
sind.  Nur  die  allgemein-pathologischen  Erörterungen  habe  ich  hie  und 
da  etwas  breiter  gehalten,  weil  ich  von  der  Ueberzeugung  durchdrungen 
bin,  dass  auch  der  praktische  Arzt  nur  bei  steter  Erwägung  des  patho- 
logischen Vorganges  im  einzelnen  Fall  zu  einem  richtigen  Verständniss, 
zu  einer  treffenden  Diagnose  und  entsprechenden  Therapie  gelangen  kann. 
Mit  einer  einfachen  schematischen  Aufzählung  von  Symptomen  und  An- 
gabe von  Recepten  ist  weder  dem  Arzt,   noch  dem  Patienten  gedient. 

Besonders  habe  ich  versucht,  stets  darauf  hinzuweisen,  dass  ein 
Arzt,  der  sich  speciell  mit  Hautkrankheiten  befasst,  zwar  ohne  die  ein- 
gehendsten Kenntnisse  auf  dermatologischem  Gebiete  nicht  viel  aus- 
richten werde,  dass  er  aber  ebensowenig  mit  specialistischen  Kenntnissen 
allein  seine  Pflicht  dem  Kranken  gegenüber  erfiülen  kann.  Nur  dann 
wird  er  als  wirklicher  Arzt  seinen  Beruf  zu  heilen  erfüllen,  wenn  er 
nie  vergisst,  dass  in  jedem  Falle  ein  kranker  Mensch  seiner  Kunst 
und  Pflege  sich  anvertraut  und  dass  in  unzähligen  „Hautfallen*  ein 
—  wenn  zur  Zeit  auch  nicht  immer  klar  vor  Augen  liegender  —  Zu- 
sammenhang von  inneren  Functionsstörungen  mit  den  äusseren  cutanen 
Erscheinungen  besteht,  ein  Zusammenhang,  dessen  ernsthafte  Berück- 
sichtigung oft  erst  den  wirklichen  Erfolg  der  Therapie  herbeiführt. 
Der  Umstand,  dass  Hautkranke  sich  meist  nicht  ernstlich  krank  fehlen, 
verführt  namentlich  jüngere  CoUegen,  die  andere  Zweige  der  ärztlichen 
Thätigkeit  noch  nicht  kennen  gelernt  haben,  nur  gar  zu  leicht  zu  einer 
specialistischen  Auffassung  ihres  Faches;  sie  diagnosticiren  und  be- 
handeln die  Hautkrankheit,  vernachlässigen  aber  ganz  und  gar  den 
Hautkranken.  Es  sollte  eigentlich  Niemand  Dermatologe  werden, 
der  nicht  vorher,  sei  es  auf  einer  inneren  Klinik,  sei  es  in  ärztlicher 
Praxis,  die  Heilkunde  an  schwer  kranken  Menschen  ausgeübt  hat! 

Besonderen  Dank  schulde  ich  meinem  Freunde  Jadassohn,  der  in 
gewohnter  Weise  mir  seine  Hülfe  für  die  Fertigstellung  dieser  Arbeit  nicht 
versagt  hat.  In  selbstlosester  Weise  hat  er  eine  Anzahl  von  Capiteln  (von 
geringerer  praktischer  Bedeutung)  mir  abgenommen,  an  deren  knapper 
Darstellung  er  sicherlich  weniger  Freude  gehabt  hat,  als  ich  bei  den 
interessanten  Abschnitten,  an  deren  Bearbeitung  ich  mich  versucht  habe. 

Breslau,  December  1900.  A.  Nelsser. 
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Die  sogenannten  Constitutionskrankheiten. 


Fettleibigkeit,  Glicht  und  Zuckerkrankheit 

(mit  Einschluss  der  Glukosurie). 

(Allgemeine  Erkrankungen  des  Protoplasmas  mit  vererbbarer 
Anlage,  Stoffwechselkrankheiten  im  engeren  Sinne.) 

Von  Geh.  Medicinah-ath  Prof.  Dr.  W.  Ebstein, 

Director  der  medicinischen  Klinik  und  Poliklinik  in  Göttingen. 

Mit  Figuren. 


Einleitung. 

Es  ist  nicht  so  einfach,  der  Fettleibigkeit,  der  Gicht  und  der 
Zuckerkrankheit,  dieser  unheimUchen  Trias,  in  dem  nosologischen 
System  den  richtigen  Platz  anzuweisen  und  für  sie  einen  passenden 
Sammelnamen  zu  wählen,  welcher  ihrer  Eigenart  gerecht  wird.  Ihre  Zu- 
sammengehörigkeit unterliegt  keinem  Zweifel.  Man  findet  gelegentlich, 
dass  dasselbe  Individuum  von  allen  drei  Krankheiten  befallen  wird; 
dass  zwei  derselben  bei  dem  gleichen  Kranken  vorkommen,  ist  häufig. 
Man  stellt  die  Fettleibigkeit,  die  Gicht  und  die  Zuckerkrankheit  in  der 
Regel  entweder  zu  den  constitutionellen  (oder,  wie  manche  sagen, 
zu  den  Constitutions-Krankheiten) ^)  oder  zu  den  Stoffwechselkrank- 
heiten. Diese  Regel  hat  indess  manche  Ausnahmen.  C.  Lieber- 
meister zählt  z.  B.  in  seinen  Vorlesungen  über  specielle  Pathologie 
und  Therapie  (Bd.  III.  Leipzig  1887)  zu  den  „Allgemeinkrankheiten " 
die  Krankheiten  des  Blutes,  die  Constitutionsanomalien  und  die  all- 
gemeinen Störungen.  Während  Liebermeister  nun  die  Gicht  und  die 
Zuckerkrankheit  neben  der  Chlorose,  der  Leukämie  und  der  Pseudo- 
leukämie,  den  verschiedenen  Arten  des  Rheumatismus  (acuter  und  chro- 
nischer Gelenk-  und  Muskelrheumatismus  und  Arthritis  deformans),  dem 
Diabetes  insipidus  und  der  Oxalurie  zu  den  qualitativen  Blutverände- 
rungen (Dyskrasien)  rechnet,  zählt  er  die  Fettsucht  zu  den  Consti- 
tutionsanomalien. Die  Mehrzahl  der  Autoren  trennt  freilich  die  Fett- 
leibigkeit,  die  Gicht  und  die  Zuckerkrankheit  nicht  von  einander  und 


M  Die  letztere  Bezeichnung  ist  an  und  für  «ich  falsch,  denn  wir  mögen  uns 
das  Wort  „Constitution"  deuten,  wie  wir  wollen,  die  Constitution  selbst  kann  nicht 
erkranken. 
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gruppirt  sie  entweder,  wie  bereits  bemerkt  worden  ist,  zu  den  con- 
stitutiouellen  Krankheiten  oder  zu  den  Stoffwechselkrankheiten 
oder  auch  zu  beiden,  wofern  —  wie  dies  Fr.  A.  Hoff  mann  in  seinem 
Lehrbuche  der  Constitutionskrankheiten  (Stuttgart  1893)  thut  —  die 
letzteren  als  ein  Theil  der  ersteren  aufgefasst  werden.  Der  Begriff 
der  constitutionellen  Krankheiten  ist,  um  zuerst  dabei  stehen  zu 
bleiben,  keineswegs  ein  eindeutiger,  ebensowenig  wie  der  der  Körper- 
constitution,  worunter  man  im  allgemeinen  die  Körperbeschaffenheit 
versteht.  Danach  wären  unter  constitutionellen  Krankheiten  alle  die- 
jenigen zu  verstehen,  welche  einen  nachtheiligen  Einfluss  auf  die  Körper- 
beschaffenheit ausüben.  In  diesem  Sinne  werden  auch  in  dem  bekannten 
Handwörterbuche  der  gesammten  Medicin  von  Villaret  (Bd.  U.  S.  138. 
Stuttgart  1891)  als  constitutionelle  Krankheiten  alle  diejenigen  be- 
zeichnet, welche  die  Constitution  erfassen  und  umändern,  und  es  wird 
darauf  hingewiesen,  dass  demnach  auch  die  Pocken  und  die  Syphilis^ 
ebenso  wie  der  Morphinismus  und  der  Alkoholismus  zu  den  con- 
stitutionellen Krankheiten  zu  rechnen  seien.  Nicht  anders  urtheilt 
E.  Wagner  in  seinem  Handbuche  der  allgemeinen  Pathologie  (7.  Aufl. 
1876  S.  5),  welcher,  die  Bezeichnungen  „constitutionelle*  und  „all- 
gemeine Krankheiten •*  als  gleichbedeutend  erklärend,  alle  diejenigen 
Krankheiten  unter  diesen  Bezeichnungen  zusammenfasst,  bei  denen  ent- 
weder der  ganze  Organismus  oder  mehrere  verschiedene  Organe  oder 
Gewebscomplexe  getroffen  werden.  Der  Begriff  der  Constitution  im 
medicinischen  Sinne  kann  aber  auch  in  anderer  Weise  aufgefasst  werden. 
Henle  (Rationelle  Pathologie  Bd.  I.  S.  143.  Braunschweig  1846)  hat 
eine  besondere  Art  der  Anlage,  welche  jedenfaUs  dauernd  und  meist 
angeboren  oder  erblich  und  keinesfalls  wichtig  genug  ist,  um  selbst 
als  Krankheit  angesehen  werden  zu  können,  als  Constitution  be- 
zeichnet. Es  würde  sich  also  demnach  der  Begriff  der  Constitution  == 
Anlage  zu  einer  Krankheit,  mit  dem  alten  Begriff  der  Diathese  und 
dem  der  Disposition  zu  einer  Krankheit  ungefähr  decken.  In  diesem 
Sinne  wären  die  constitutionellen  Krankheiten  als  solche  zu  bezeichnen, 
welche  sich  auf  Grund  einer  Körperconstitution  im  Sinne  Henle's  ent- 
wickeln. Das  würde  auf  die  Fettleibigkeit,  die  Gicht  und  die  Zucker- 
krankheit wohl  zutreffen,  und  man  könnte  dieselben  —  um  sie  von 
denen  zu  trennen,  welche  infolge  einer  localisirten  Krankheitsanlage 
sich  entwickeln,  wie  z.  B.  manche  Herz-  und  Nierenkrankheiten  u.  s.  w.  — 
als  „allgemeine  constitutionelle  Krankheiten  mit  vererbbarer 
Anlage"  bezeichnen.  Ich  hielte  es  aber  bei  der  nun  einmal  bestehenden 
Verwirrung  für  recht  nützlich,  wenn  wir  den  Namen  „constitutionelle 
Krankheiten"  ganz  los  werden  könnten.  Cohnheim  fuhrt  ihn  in  seiner 
allgemeinen  Pathologie,  soviel  ich  weiss,  gamicht  an.  Wir  haben  ihn 
thatsächlich  auch,  wie  wir  sehen  werden,  ganiicht  nöthig. 

Ich  wende  mich  jetzt  zu  der  Einreihung  der  Fettleibigkeit,  der  Gicht 
und  der  Zuckerkrankheit  zu  den  Stoffwechselkrankheiten.  Fr.  A.  Hoff- 
mann zählt  dieselben  neben  der  Glukosurie  und  dem  Diabetes  insipidus, 
der  Oxalurie,  der  Phosphaturie,  der  Inosurie  und  dem  Morbus  Addisonii 
zu  den  Stoffwechselkrankheiten,  welche  er,  wie  bereits  bemerkt  wurde, 
einen  Theil  der  Constitutionskrankheiten  bilden  lässt.  Wir  sehen  ohne 
weiteres,  dass  auf  diese  Weise  die  uns  hier  interessirenden  Krankheiten 
mit  einer  Reihe  anderer  zusammengeworfen  werden,  von  denen  sie  sich 
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wesentlich  unterscheiden.  Gemeinsam  ist  allen  freilich  die  Anwesenheit 
einer  StoflFwechselstörung,  indess  kommen  StoflFwechselstörungen  doch 
auch  bei  einer  grossen  Zahl  anderer  krankhafter  Processe  vor.  Ich 
erinnere  hier  an  die  Stoffwechselstörungen  infolge  mangelhafter  Ein- 
führung und  Resorption  der  Nahrungsstoffe  und  derjenigen,  welche 
durch  ungenügende  Ausfuhr  der  Auswürflinge  des  Stoffwechsels  be- 
dingt werden.  Bei  der  Fettleibigkeit,  der  Gicht  und  der  Zuckerkrank- 
heit liegt,  wie  ich  mich  bemühen  werde  später  nachzuweisen,  der  Grund 
für  die  Störung  des  Stoffwechsels  in  einer  häufig  angeborenen  und  ver- 
erbbaren Störung  der  Zellenthätigkeit,  also  in  einer  Mangelhaftigkeit 
des  Protoplasmas,  worunter  ich  nicht  nur  die  Substanzen  verstehe, 
welche  den  Zellinhalt  bilden,  sondern  wobei  ich  auch,  worauf  ich  bereit» 
a.  a.  0.  hingewiesen  habe,  an  die  directe  oder  indirecte  Betheiligung 
der  Zellkerne  —  kurz  an  die  Zelle  als  Ganzes  (cf.  Lebensweise  der 
Zuckerkranken.  1.  Aufl.  Wiesbaden  1892.  S.  84)  denke.  Gautier 
(cit.  nach  Schreiber,  Harnsäure,  S.  88)  vertheilt  die  Rollen  folgender- 
maassen:  der  Kern  besitze  nur  synthetische  und  reducirende,  das 
Protoplasma  dagegen  oxydirende  Eigenschaften.  L  e  u  b  e  (XJeber  Stoff- 
wechselstörungen und  ihre  Bekämpfung.  S.  12.  Würzburg  1896)  hat 
daher  für  die  Fettleibigkeit,  die  Gicht  und  die  Zuckerkrankheit  die  Be- 
zeichnung „Stoffwechselkrankheiten  im  engeren  Sinne**  vor- 
geschlagen. Ich  erachte  die  Bezeichnung  „allgemeine  Erkrankungen 
des  Protoplasmas  mit  vererbbarer  Anlage"  nach  dem  heutigen 
Stande  unserer  Kenntnisse  für  treffender.  Das  Epitheton  „vererbbar* 
ist  facultativ;  es  wird  damit  eingeräumt,  dass  die  Krankheitsanlagen 
zur  Fettleibigkeit,  Gicht  und  Zuckerkrankheit  auch  erworben  werden 
können  (cf.  W.  Ebstein,  Ueber  die  Stellung  der  Fettleibigkeit,  der 
Gicht  und  der  Zuckerkrankheit  im  nosologischen  System.  Deutsche 
med.  Wochenschr.  1898,  Nr.  44,  und  Verhandl.  d.  Gesellsch.  Deutsch. 
Naturforscher  u.  Aerzte,  70.  Versammlung,  2.  Theil,  2.  Hälfte.  Leipzig 
1899.    S.  73). 

1.  Fettleibigkeit    Fettsucht. 

[Polypionia  —  it^wv  adj.  fett — ,  Obesitas,  Adipositas,  Lipomatosia 
universalis  (von  Xtic6(i>,  Xtircuita),  Pimelosis  (yj  ictjAeX-n^—  Fett),  Physkonie,  so 
benannt  nach  Ptolem&us  VIII,  Euergetes  II  170  a.  Chr.,  mit  dem  Beinamen 
Physkon  (b  «pooxüjv,  Fettbaach),  dem  classischen  Vorgänger  von  Banting,  Poly- 
fiarkia  adiposa  (4^  aap4»  aapxo^,  Fleisch)]. 

GeBchichtliche  vorbemerknngen.  Die  Fettleibigkeit  und  ihre  Behandlung 
ist  so  alt  wie  die  wissenschaftliche  Heilkunde.  Schon  Hippokrates  hat  sehr  be> 
achtenswerthe  Vorschriften  über  die  Heilung  der  Fettleibigkeit  gegeben,  und 
Plinius  der  Jüngere  (im  1.  Jahrhundert  n.  Chr.)  hat  bereits  denen,  die  ihren 
Körper  mindern  wollen,  möglichste  Wasserentziehung  angerathen.  Diese  Methode 
des  Plinius  ist,  soviel  ich  weiss,  von  dem  französischen  Arzte  Dancel  (1864)  zuerst 
wieder  geübt  und  empfohlen  worden.  Er  sagt:  , Indem  ich  mich  damit  beschäftigte,, 
die  überreichliche  Fettleibigkeit  bei  Menschen  zu  vermindern,  habe  ich  bemerkt, 
dass  diejenigen,  welche  sich  mit  wenig  fettreichen  und  fetthaltigen  Substanzen 
nährten,  an  Körpervolumen  doch  nicht  abnahmen,  wofern  sie  viel  tranken.  Ich 
musste  daran  denken,  dass  das  Wasser  und  die  wässrigen  Substanzen  das  Fett- 
werden begünstigten.'*  Wir  werden  später  bei  der  Besprechung  der  Behandlung 
der  Fettleibigkeit  sehen,  dass  diese  Plinius-DanceTsche  Anschauung  in  unserer 
Zeit  eine  sehr  grosse  Rolle  in  der  ärztlichen  Praxis  gespielt  hat. 

Definition   und   anatomische   Vorbemerkungen.     Bei    der   Fettleibigkeit, 

deren  höchste  Grade  man  wohl  als  Fettsucht  bezeichnet,  während  die  niederen 
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Grade  Corpulens  genannt  zu  werden  pflegen,  handelt  es  sich  um  eine  mehr 
oder  weniger  erhebliche  Vermehrung  des  Fettes  in  dem  Bindegewebe  und  zu- 
nächst wohl  im  ünterhantbindegewebe ,  welches  als  typischer  Tr&ger  des  Fettes 
den  Namen  Fettzellgewebe  führt.  Schon  im  physiologischen  Zustande  lagert 
sich  das  Fett  in  ganz  bestimmten  Theilen  unseres  Körpers  ab,  und  zwar  ist  es 
beim  gesunden  Erwachsenen  im  wesentlichen  in  dem  Unterhautbindegewebe  des 
Bauches,  der  Lendengegend,  des  Gesässes  und  der  Brust,  sowie  in  dem  Netze,  in 
dem  subperitonealen  Gewebe  und  in  dem  Mediastinum,  und  zwar  höchstens  in 
massiger  Menge  vorhanden.  Der  Fettgehalt  sehwankt  beim  Gesunden  auch  an 
diesen  Eörperstellen  nicht  unerheblich.  Ist  ein  gewisser  Grad  der  Fettarmuth  er- 
reicht, so  nennen  wir  das  betreffende  Individuum  mager.  Zwischen  fett  und  mager 
gibt  es  keine  absolut  scharfe  Grenze.  L.  Traube  hält  sogar  eine  gewisse  Fett- 
anhäufung bei  Menschen  über  50  Jahre  für  etwas  Normales,  vielleicht  wäre  c» 
richtiger  zu  sagen,  für  etwas  sehr  Häufiges.  Bekanntlich  beginnt  der  Fettansatz 
bereits  etwa  vom  6.  Monat  des  Fötallebens.  Ein  rechtzeitig  geborenes,  wohl  ent^ 
wickeltes  Kind  verfüg^  über  ein  verhältnissmässig  schon  recht  ansehnlidies  Fett- 
polster (9 — 18  Procent  seines  Körpergewichtes),  während  das  des  erwachsenen 
Menschen  nur  zwischen  5—^  Procent  des  Körpergewichtes  schwankt  und  von 
Bouchard  auf  2 — 3  kg  geschätzt  wird.  Uebrigens  gibt  es  einzelne  KörpersteUen, 
welche  auch  bei  dem  gp-össten  allgemeinen  Fettreichthum  fettfrei  bleiben.  Es 
handelt  sich  bei  der  Fettleibigkeit  zunächst,  wie  bei  den  physiologischen  Fett- 
ablagerungen, nicht  um  fettige  Entartungen,  wobei  die  Zellen  zu  Grunde  gehen, 
sondern  um  fettige  Infiltrationen,  d.  h.  die  Zellen  bekommen,  ohne  dass  sie  zer- 
stört werden,  einen  mehr  oder  weniger  fettigen  Inhalt.  Freilich,  wenn  die  Fett- 
leibigkeit hohe  Grade  erreicht,  bei  der  sogenannten  Fettsucht,  da  werden  auch  die 
inneren  Organe,  indem  das  sie  umhüllende  und  in  sie  eindringende  Bindegewebe 
immer  mehr  fettig  infiltrirt  wird,  schwer  geschädigt,  und  die  Organe  verfallen 
schliesslich  der  fettigen  Degeneration,  wie  wir  das  bei  dem  sogenannten  Fett- 
herzen (s.  dieses  Handbuch  Bd.  I,  S.  759)  in  besonders  typischer  Weise  beob- 
achten können,  wobei  sich  eine  sogenannte  Atrophia  lipomatosa  des  Myocardiums 
entwickelt.  Bei  der  Fettleibigkeit  finden  wir  die  Fettablagerungen  zunächst  an 
den  Körperstellen  vermehrt,  wo  sie  unter  normalen  Verhältnissen  schon  in  geringerem 
Grade  vorhanden  sind.  Wir  sehen  hier  zolldicke  Fettschichten  unter  der  Haut,  be- 
sonders am  Bauch,  an  den  Oberschenkeln,  an  den  Brüsten,  im  Netz  gamicht  selten. 
Von  den  Eingeweiden  ist,  abgesehen  vom  Herzen,  besonders  die  Leber  (s.  dies^ 
Handbuch  Bd.  II,  S.  979)  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Ueber  anderweitige  anato- 
mische Veränderungen  bei  Fettleibigen  wird  im  klini&chen  Theile  gesprochen  werden. 


Aetiologie. 

Die  Fettleibigkeit  entwickelt  sich  zweifelsohne  mit  besonderer 
Vorliebe  auf  Grund  einer  constitutionellen  Grundlage,  einer  an- 
geborenen Disposition.  Wir  dürfen  dies  daraus  schliessen,  dass  es 
I.  sehr  viele  Individuen  gibt,  welche,  obgleich  sie  unter  den  Einflüssen 
stehen,  die  wir  gewöhnlich  als  Ursachen  der  Fettleibigkeit  anzu- 
sprechen pflegen,  doch  nicht  fett  werden,  und  2.  dass  sich  die  Dis- 
position zur  Fettleibigkeit  oft  durch  eine  grosse  R«ihe  von  Generationen 

derselben  Familie  verfolgen  lässt. 

Bouchard  konnte  unter  100  Fällen  von  Fettleibigkeit  dieselbe  in  46  Fällen 
bei  den  Vorfahren  seiner  Kranken  nachweisen.  Chambers  fand,  dass  unter 
38  Fettleibigen  22mal  Fettleibigkeit  in  derselben  Familie  und  5mal  in  Seitenlinien 
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derselben  bestand;  6nial  konnte  keine  Familiendigposition  nachgewiesen  werden, 
in  5  Fällen  konnte  die  Sache  nicht  aufgeklärt  weraen. 

Man  hat  diese  Disposition  zur  Fettleibigkeit  nicht  nur  bei  einer 
Reihe  von  Familien  verfolgt,  sondern  es  wird  auch  angegeben,  dass 
sie  sich  auf  ganze  Völker  und  Stämme  (z.  B,  Hottentotten,  Stidsee- 
insulaner)  ersh-eckt.  Einige  Beispiele  von  hochgradiger  Fettleibigkeit 
bei  historischen  Persönlichkeiten  finden  sich  bei  H.  Vierordt  (Medi- 
cinisches  aus  der  Weltgeschichte,  S.  21).  Die  angeborene  Anlage 
braucht  aber  nicht  oder  nur  in  wenig  auffälliger  Weise  zur  Entwickelung 
zu  kommen,  wenn  sie  nur  in  schwachem  Grade  vorhanden  ist,  und  be- 
sonders, wenn  die  Gelegenheitsursachen  fehlen,  welche  dem  Zustande- 
kommen der  Fettleibigkeit  günstig  sind. 

Worin  diese  constitutionelle  Anlage  beruht,  ist 
wissenschaftlich  nicht  genau  zu  definiren.  Man  könnte  sich  vorstellen, 
dass  die  betreffenden  Individuen  infolge  verlangsamter  Oxydation  in 
den  Geweben  zu  stärkerem  Ansätze  von  Körperfett  disponirt  sind. 
Die  bisherigen  Untersuchungen  des  respiratorischen  Gaswechsels  der 
Fettleibigen  sind  dieser  Annahme  allerdings  nicht  günstig,  ein  Gleiches 
gilt  von  den  Stoffwechseluntersuchungen.  Magnus-Levy  (Separat- 
abdruck aus  der  Zeitschr.  ftlr  klin.  Med.,  Bd.  XXXIII,  S.  44,  1897) 
hat  gefunden  —  die  einzelnen  von  ihm  angestellten  Respirationsversuche 
sind  freilich  nur  von  kurzer  Dauer  gewesen  — ,  dass  der  Ruhebedarf 
eines  Fettleibigen  annähernd  ebenso  gross  sei,  wie  der  eines  normalen 
Menschen  von  ähnlicher  Grösse,  Körperbau  und  Musculatur.  Dieses 
Urtheil  wird  freilich  dadurch  eingeschränkt,  dass  Magnus-Levy  einen 
in  massigem  Grade  herabgesetzten  Stoffwechsel  für  einzelne  Fettleibige 
nicht  für  unmöglich  hält  und  dass  er  für  einzelne  (allerdings  seltene) 
Fälle  an  die  Möglichkeit  einer  „starken  Verminderung  des  Energie- 
ersatzes'' denkt.  Jedenfalls  ergibt  sich  daraus,  dass  die  Annahme  einer 
constitutionellen  Anlage  zur  Fettleibigkeit  nicht  so  sicher  widerlegt  ist, 
wie  Manche  glauben. 

In  welchem  Lebensalter  sich  nun  diese  angeborene ,  sehr 
häufig  ererbte  Anlage  zur  Fettleibigkeit  geltend  macht,  das  unter- 
liegt sehr  vielen  individuellen  Schwankungen.  Heubner  (Berl. 
klin.  Wochenschr.  1897  Nr.  2)  berichtet  von  einem  Smonatlichen,  mit 
Muttermilch  genährten,  normal  entwickelten,  aber  bereits  39  Pfund 
schweren  Kinde.  Die  Ansicht  vieler  Beobachter  geht  dahin,  dass  sich 
das  im  normalen  Zustande,  wie  bereits  erwähnt,  mit  auf  die  Welt  ge- 
brachte Fettpolster  nach  der  Geburt  im  frühesten  Kindesalter  weiter 
entwickele,  um  bald  aber  zurückzutreten  und  sich  in  einer  späteren 
Lebensperiode  weiter  zu  entwickeln.  Schönlein  beschreibt  eine  be- 
sondere Form  der  congenitalen  Chlorose,  die  mit  excessiver  Fett- 
bildung verbundene  sogenannte  Chlorosis  gUjantea,  Sie  findet  sich 
bei  der  Polypionia  infantum,  bei  welcher  das  Körpergewicht  oft  in 
so  erstaunlich  rascher  Weise  zunimmt,  dass  die  Kinder  im  Alter  von 
9  Monaten  schon  gegen  50  Pfund,  gegen  das  10.  Jahr  schon  gegen 
200  Pfund  wiegen  können.  Es  kann  sich  hier  wohl  nur  um  zweifellos 
angeborene,  eventuell  auch  hereditäre  Zustände  handeln,  welche  ge- 
legentlich auch  bei  mehreren  Kindern  derselben  Familie  vorkommen. 
Fuchs  hat  angegeben,  dass  der  Brustkasten  solcher  Kinder  eng,  die 
Athmung  stets  kurz  und  keuchend,  das  Genitalsystem  dabei  meist  wenig 
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ausgebildet  sei.  Die  Chlorose  würde ,  entsprecliend  den  Versuchs- 
resultaten  Ranke's,  dass  gesteigerte  PettaDsammlung  im  Körper  mit 
einer  bedeutenden  Abnahme  der  Blutmenge  Hand  in  Hand  geht,  als 
ein  secundärer  Process  aufzufassen  sein. 

Im  allgemeinen  muss  aber  Fettleibigkeit  höheren  Grades  im 
Ein  desalter  als  ein  selteneres  Ereigniss  angesehen  werden. 

Ich  verdanke  die  Mittheilung  eines  «olchea  Falles  Herrn  Collegen  Fischer 
in  MasBOW  in  Pommern,  Der  betreffende  Knabe,  bald  nach  der  Geburt  gross  und 
fett,  entstammte  mittelgrossen,  nicht  zur  Corpulenz  neigenden  Eltern  —  der  Vater 
war  im  Gegentheil  klein  und  zierlich,  die  5  GeBchwister  dee  Knaben  (3  ältere  und 
2  jüngere)  waren  ebenfalls  nicht  fett.  Die  Eltern  lebt«n  in  bedrängtea,  zeitweise 
fferadezu  in  ärmlichen  VerhältaisBen;  Im  Alter  von  4 — 5  Jahren  flberetand  der 
Knabe  einen  Typhus,  im  6.  Leben^ahre  eine  Lungeneutzfindiing.  Der  Knabe 
magerte  dabei  nicht  erheblich  ab.  Aus  dem  Photogramm  ergibt  sich  ein  recht 
energischer  und  intelligenter  GcBichtsausdrack.  Im  Alter  von  6  Jahren  betrug  das 
Körpergewicht  124  Pfund,  Hörper- 
Fig.  53.  länge   und  Bauchumfang  je   114  cm, 

Eopfumfang  öl  cm.  Die  nebenstehende 
Fig.  53  gibt  die  Abbildung  des  Kin- 
des im  Alter  von  1'/«  Jahren  nach 
einem  Photogramm.  Leider  wurde 
damals  das  Körpergewicht  nicht  fest- 
gestellt. 

Einen  zweiten  Fall  von  Fett- 
leibigkeit  im    Kindesalter   hatte   ich 
Gelegenheit  selbst,   im   Jahre    1892 
vom   29.  August  bis  zum  8.  October, 
zu    beobachten    und    zu    behandeln. 
Eine  Reihe  anamneatischer   Notizen 
verdanke  ich  dem  Hausarzt  der  Fa- 
milie,   dem    verstorbenen    Colinen 
Herrn   Dr.    Obling   in  Varel.     Dm 
Kind,  H.  Schm.,  8'/<  Jahr,  hatt«  eine 
erbliche  Disposition  zur  Fettleibigkeit. 
Efl  wog  bei  der  Geburt  10'/'  "und, 
nahm  rasch  an  Gewicht  zu.   so  dass 
ea   im  Alter   von   1—1'/*  Jahren  ca. 
40  Pfund  wog.   Den  Terhältniasmäsaig 
stärksten  Ansatz  von  Fett  hatte  daa 
Kind  nach  MittheUung  seiner  Mutler 
im  Alter  von  3—4  Jahren  und  beson- 
ders auch  in  den   letzten   ■/'  Jahren, 
wo  ea  19  Pfund  an  Körpei^wicht 
zugenommen  hat.  Patientin  soll  viel  genaschtbaben  (Boabons,  Rosinen).  Das  Mädchen, 
welches  einen  recht  intelligenten  Kindruck  macht,  wiegt  bei  einer  KSrpergrCsse 
von  142  cm    120.5  Pfund,   der  Umfang   dea  Brustkastens   in    der  Höhe   der  Brüste 
Warzen   beträgt   84  cm.  der  des  Bauches  in  Nabelhöhe  91,5  cm.     Der  Umfans  der 
Oberschenkel  betrug  59,.5  cm  oben,  in  der  Mitte  S5.5  cm.    Die  Länge  der  Hände 
betrug  15,5  cm,  die  der  Filsee  23  cm.    Die  24stUndiffe  Urinmenge  wurde  zweimal 
gesammelt  und  genauer  untersucht  (liehe  S.  557,  "labelle).     Appetit  gut.    Stuhl 
regelmässig,  etwas  fe^t.    Die  Diät  bestand  hier  in  250  g  Fleisch,  75  g  Fett  (Butter), 
250  g   Sprocentigem   Aleuronatbrod ,    grünem   Gemöae.     Die   Körperwagungen   er- 
gaben am  6,  Sept.  120  Pfund,   13.  Sept.  118  Plund,  20.  Sept.  119,75  Pfund,   28.  Sept. 
119,25  Pfund.  1.  Oct.   118  Pfund.  8.  Oct.   118  Pfund. 

Es  ist  ein  Einfluss  der  geschlechtlichen  Entwickelung  sowohl 
beim  männlichen  wie  beim  weiblichen  Geschlechte  von  vielen  Seiten, 
vielleicht  in  mancher  Beziehung  überschätzt,  oft  genug  betont  worden. 
Der  Einfluss  der  Castration  beim  männlichen  Geschlecht  ist  thntsächlich 
nicht  unumstritten,  zuverlässige  Beobachter  geben  an,  dass  die  Eunuchen 
nicht  fetter   und   nicht  magerer  sind,   als   andere  Menschen.     Auch  in 
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dem  oacbfolgenden  Falle  meiner  Beobach- 
tung lässt  sich  darüber  streiten,  ob  die 
geschlechtliche  Entwickelung  tod  ii^end 
welchem  Einflüsse  auf  die  Zunahme  der 
Fettleibigkeit  gewesen  ist. 

Wilhelm  äcbling,  17  Jahre  alt,  QBrtuer- 
lehrliuf  ans  Detmold,  wurde  am  20.  April  1895 
in    tneioe  Klinik   aufgenommen.     Angeblich    nie 

Fig.  54. 


kranh,  will  er  immer  sehr  fett  gewesen,  in  der 
letzten  Zeit  aber  besonders  um  vieles  fetter  ge- 
worden sera.  Sein  ISjähriger  Bruder  sei  normal 
fross  und  nicht  fett.  Schling  hat  bei  einer 
ärpergrOsse  von  127  cm  ein  Gewicht  von  72  lYimd 
(nacu  Bowditsch  soll  das  Gewicht  eioes  mfinn- 
licben  Individuums  bei  einer  Eörperlänge  von 
1,2696  m  54.G  Pfund  betragen).  Der  allerwärte 
sehr  stark  entwickelte  Panniculus  adipoaus  ist  am 
atärkaten  am  Halse  uiid  in  der  Regio  pubis,  an 
der  jede  Behaarung  fehlt ;  die  Geachlechtatheile 
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sind  sehr  mangelhaft  entwickelt;  die  Hoden  sind  kaum  bohnengross.  Auch  das 
Gesicht  ist  ziemlich  fett.  Der  Schädel  ist  ziemlich  gross,  die  Tubera  parietalia 
prominiren  ziemlich  stark.  Die  Epiphysen  beider  Unterarme  sind  stark  verdickt, 
und  die  Unterschenkel  sind  leicht  gekrümmt.  Die  seitlichen  Lappen  der  Schild- 
drüse wurden  als  zwei  kleine  Wünte  gefühlt.  An  den  inneren  Organen  konnte 
etwas  Krankhaftes  nicht  gefunden  werden.  Die  Intelligenz  des  Patienten  war  eine 
durchaus  normale.  In  der  Schule  fiel  ihm  nur  das  Kechnen  etwas  schwer,  sonst 
hat  er  überall  gute  Fortschritte  gemacht;  er  schreibt  einen  für  seine  Verhältnisse 
tadellosen  Brie^  Patient  suchte  die  Klinik  auf,  um  seine  stetig  zunehmende  Fett- 
leibigkeit loszuwerden. 

Jedenfalls  entspricht  dieser  Fall  einem  gewissen  Typus  beim 
männlichen  Geschlecht,  bei  dem  wir  eine  Zunahme  der  Fettleibigkeit 
bei  zurückbleibender  geschlechtlicher  Entwickelung  beobachten.  Aehö- 
liehe  Erfahrungen  sind  auch  beim  weiblichen  Geschlechte  garnicht 
selten,  bei  dem  man*  zur  Zeit  der  Pubertät  neben  verschiedenartigen 
Störungen  der  Menstruation  verhältnissmässig  oft  reichlichen  Fettansatz 
beobachtet.  Sehr  bemerkenswerth  erscheint,  dass  bis  dahin  magere 
Frauen,  besonders  dann,  wenn  sie  nicht  stillen,  oft  schon  nach  dem 
Ablaufe  der  ersten  Schwangerschaft  und  dann  auch  nach  rasch  auf- 
einanderfolgenden Geburten  einen  erheblichen  Fettansatz  bekommen; 
ein  Gleiches  pflegt  oft  auch  zur  Zeit  der  Cessatio  mensium  der  Fall 
zu  sein.  L.  Traube  hat,  wie  bereits  angegeben  wurde,  betont,  dass 
er  bei  Menschen  über  50  Jahren  sogar  einen  gewissen  Embonpoint  für 
normal  hält.  Garnicht  selten  sieht  man  Menschen,  nachdem  sie 
schwere  Krankheiten  überstanden  haben,  fettleibig  werden.  Von  einem 
besonderen  Interesse  sind  bei  dem  weibUchen  Geschlechte  die  Be- 
ziehungen, welche  zwischen  der  Zunahme  des  Fettpolsters*  und  dem 
Glimacterium  bestehen,  wie  Frauen  ja  überhaupt  in  diesem  Lebensalter 
ganz  erhebliche  Veränderungen  erfahren  (cf.  Das  Weib  von  H.  Ploss, 
5.  Aufl.,  herausgegeb.  von  Bartels,  II.  Bd.    Leipzig  1897,   S.  536). 

Die  in  der  klimakterischen  Lebensperiode  des  Weibes  eintretenden  Verände- 
rungen sind  nicht  zum  kleinsten  Theile  durch  eine  garnicht  so  selten  äusserst 
erhebliche  Zunahme  des  Fettpolsters  bedingt.  Die  Wangengegend  und  die  untere 
Einnregion  erscheinen  viel  massiger  und  breiter  als  vorher  (sogenanntes  , Doppel- 
kinn **).  Auch  die  Taille  nimmt  erheblich  an  Umfang  zu,  ebenso  wie  der  gesammte 
Mittelkörper,  und  ganz  besonders  die  Hüften  und  die  Gesässregion  sind  um  vieles 
dicker  und  breiter  geworden.  Der  Volkemund  hat  für  diesen  Ansatz  von  Fett  die 
Bezeichnung  ^Matronenspeck**  oder  auch  den  drastischeren  ^Altweiberspeck* 
erfunden.  Das  Fettgewebe,  welches  bei  dem  jugendlichen  weiblichen  Körper  die 
abgerundeten,  dessen  Schönheit  bedingenden  Formen  veranlasst,  ist  bei  der  Matrone 
nicht  mehr  schön.  Das  Fettgewebe  hat  infolge  der  Schlaffheit  und  leichteren 
Dehnbarkeit  der  die  einzelnen  Fettläppchen  trennenden  und  sie  stützenden  Binde- 
gewebszüge  seine  Elasticität  und  Straffheit  verloren.  Die  Wiijkung  der  Schwere 
macht  sich  demgemäss  in  bemerkenswerther  Weise  geltend.  Sämmtliche  Körper- 
gegenden verschieben  sich  in  ihren  Formen,  sie  erhalten  etwas  Verschobenes, 
etwas  nach  abwärts  Gedrücktes  und  nach  den  Seiten  Hervorquellendes.  Bei  einer 
gewissen  Fettleibigkeit  treten  an  dem  unteren  Theile  des  Brustkorbs,  sowie 
namentlich  an  den  Hüftbeinkämmen  erhebliche  Speckwülste  hervor.  Das  Gesäss 
wird  gewaltig  dick.  Es  macht  aber  doch  keinen  runden,  kugeligen,  sondern  viel- 
mehr einen  dreieckigen  Eindruck.  Die  Fettmassen  sinken  nach  unten  und  weichen 
seitlich  aus,  es  entsteht  der  Eindruck,  als  wenn  jederseits,  dicht  über  der  Gesäss- 
schenkelfalte  eine  horizontale  Schlummerrolle  angebracht  wäre,  die  beträchtlich 
über  die   Seitenlinie   der  Oberschenkel   nach   aussen  hervorragt.     An  dieser  Ver- 
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breiterung  nach  unten  nehmen  auch  die  Fettmassen  des  Oberschenkels  Theil.  In 
anderen  Fällen  entwickelt  sich  das  Fett  vornehmlich  in  der  Kreuzgegend.  Be- 
sonders stark  treten  bei  dickeren  Personen  an  den  Beinen  durch  das  ünterhautfett 
gebildete  Querwülste  auf. 

A.  Löwy  und  Paul  Friedrich  Richter  (Berl.  klin.  Wochenschr.  1899, 
Nr.  50)  fuhren  diese  Zunahme  des  Fettansatzes,  die  keineswegs  in  allen,  sondern  in 
etwa  einem  Viertel  bis  einem  Drittel  der  Fälle  eintreten  dürfte,  auf  die  Ausschal- 
tung der  Sexualdrüsen  zurück,  wodurch  eine  constante^  nicht  unerhebliche  Ein- 
schränkung des  Sauerstoffverbrauches,  wie  sie  im  Gegensatze  zu  Magnus-Levy 
betonen,  bewirkt  wird.  Der  dabei  gesunkene  Graswechsel  soll  durch  Gebrauch 
von  Oophorin,  wobei  also  das  ausgefallene  Organ  (sc.  das  Ovarium)  mittelst 
der  Einführung  von  Ovarialsubstanz  substituirt  wird,  in  kurzer  Zeit  nicht  nur  zu 
seinen  ursprünglichen  Werthen,  sondern  weit  über  dieselben  gesteigert  werden 
können. 

Als  ein  wesentliches  habituelles  Moment  kommt  aber  bei  der 
Aetiologie  der  Fettleibigkeit  —  abgesehen  von  der  übermässigen  Ein- 
verleibung mancher  Genussmittel,  insbesondere  des  Alkohols  —  eine 
absolut  oder  relativ,  d.  h.  im  Verhältniss  zum  Stoffverbrauche  zu  reich- 
liche Nahrungsaufnahme  hinzu,  obgleich  die  meisten  Fettleibigen 
in  dem  Wahne  zu  leben  scheinen,  dass  sie,  was  ihre  Ernährung  und 
ihre  Körperbewegung  anlangt,  ein  normales  Leben  führen.  Eine  be- 
liebte Phrase  derselben  ist:  „Ich  esse  nicht  zu  viel,  es  bekommt  mir 
nur  so  gut."  Ein  begünstigendes  Moment  für  die  Entwickelung  der  Fett- 
leibigkeit ist  überdies  ein  friedliches  Leben,  welches  nicht  durch  hef- 
tige Gemüthsbewegungen  oder  Leidenschaften  erschüttert  wird,  und  es 
lässt  sich  gewiss  darüber  streiten,  ob  das  Phlegma  mehr  die  Ursache 
oder  die  Folge  des  reichlichen  Fettansatzes  ist. 

Thatsächlich  ist  die  Fettsucht  der  Menschen  im  allgemeinen  nichts  weiter 
als  ein  Analogen  der  Mast  bei  Thieren,  wozu  ja  —  wie  die  schönen  Unter- 
suchungen von  Roloff,  welche  lehren,  dass  es  gewisse  Rassen  von  Schweinen 
gibt,  welche  sich  besonders  zur  Mast  eignen,  ergeben  haben  —  nicht  alle  Thiere 
gleich  gut  vei*wendbar  sind.  Als  begünstigendes  Moment  für  die  Mast  der  Schafe 
und  Ochsen  hat  sich  herausgestellt,  dass  sie  um  so  besser  erzielt  werden  kann,  je 
mehr  man  die  Thiere  mehrere  Monate  lang  bei  einem  verhältnissmässig  geringen 
Futter  an  lebhafteren  Körperbewegungen  hindert  und  sie  vor  Kälte  schützt.  Fett- 
i-eichthum  des  Futters  ist  durchaus  keine  conditio  sine  qua  non  für  den  Fettansatz, 
steht  aber  auch  an  und  für  sich  demselben  nicht  im  mindesten  hindernd  entgegen. 
Bei  der  Mast  des  Pflanzenfressers  scheinen  Kohlenhydrate  (Zucker)  und  äquivalente 
Fettmengen  (2,4 :  1)  den  gleichen  Fettansatz  zu  erzielen.  Bei  dem  Fleischfresser 
dürfte  sich  die  Sache  nicht  anders  verhalten.  Die  Mast  der  Thiere  hat  erwiesen, 
dass  der  Fettgenuss  auf  das  Durst-  und  das  Hungergefühl  hemmend  einwirkt.  Die 
Castration  der  Thiere  wirkt  begünstigend  auf  die  Mast;  castrirte  Thiere  werden 
ruhig;  es  wird  für  möglich  erachtet,  dass  gerade  dieser  Eintritt  der  Ruhe  dabei 
dem  Fettansätze  Vorschub  leistet. 


Symptomatologie. 

Ich  habe  die  klinische  Geschichte  der  Fettleibigkeit  in  meinem 
Büchlein  über  die  Fettleibigkeit  in  3  Stadien  eingetheilt,  imd  wenn 
man    die    Sache    nicht    allzu    schematisch    auffasst,    wird    auf    diese 
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Weise  betreffs  der  Symptomatologie  der  Fettleibigkeit  in  genügender 
Weise  dem  Bedürfniss  des  Arztes  Rechnung  getragen.  Im  ersten 
Stadium  ist  der  Fettleibige  eine  beneidete,  im  zweiten  eine 
komische  und  im  dritten  eine  bemitleidete  Person.  Im 
ersten  Stadium  wird  der  Körper  voller,  er  wird  corpulent,  die 
Formen  runden  sich,  es  handelt  sich  um  jüngere  Individuen,  bei  denen 
die  „Jugend  mit  Gewandtheit  sich  paart*.  Spitzer  (Wiener  Spazier- 
gänge. 6.  Sammlung.  Leipzig  1886,  S.  221)  spricht  von  einer  Fett- 
leibigkeit, die  einen  majestätischen  Eindruck  macht.  Ein  gewisser 
Fettvorrath  wird  als  ein  Zeichen  der  Gesundheit  angesehen.  In  diesem 
Stadium,  wo  die  Musculatur  noch  gleichzeitig  mit  dem  Fett  zunimmt, 
befinden  sich  die  Menschen  am  wohlsten,  man  spricht  mit  Recht  vom 
„Embonpoint",  hier  erweisen  sich  die  Fetten  am  widerstandsfähigsten. 
Diesen  Grad  der  Fettleibigkeit  soUte  man  nicht  zu  bekämpfen  suchen, 
sie  macht  dem  betreffenden  Individuum  keinerlei  Beschwerden.  Indess 
muss  jetzt  schon  gebremst,  d.  h.  einer  Vermehrung  des  Körper- 
fetts entgegengearbeitet  werden,  denn  anders  gestaltet  sich  die  Sache 
schon,  wenn  der  Fettleibige  in  das  zweite  Stadium  gelangt,  wo 
«r  eine  komische  Person  wird.  Das  Volk  belächelte  zu  allen 
Zeiten  solche  Fettleibigen.  Die  Alten  spotteten  über  den  fetten  Silen 
bei  den  zu  Ehren  seines  Zöglings  Bacchus  veranstalteten  Festzügen. 
Rubens  hat  in  seinem  bekannten  Bilde  den  plumpen  Silen,  welcher 
trunken  von  einem  hinter  ihm  schreitenden  Mohren  gestützt  wird,  in 
classischer  Weise  charakterisirt.  Bei  Persius  (Sat.  1)  ist  „Fettwanst* 
ein  Schimpfwort.  Der  dicke  Falstaff  ist  der  populäre  Vertreter  der 
niederen  Komik.  In  seiner  Klage:  „Ein  Mann  von  meinen  Nieren,  der 
so  wenig  Hitze  verträgt  wie  Butter,  der  im  ewigen  Aufthauen  und 
Evaporiren  lebt**,  drücken  sich  in  drastischer  Weise  die  Beschwerden  aus, 
die  solche  Leute  a  la  Falstaff  mit  ihrem  „Wanste  von  100  Pfunden* 
haben.  In  dieser  Schilderung  liegt  eine  ganze  Leidensgeschichte,  welche 
aber  das  Mitleid  nicht  erregt,  wohl  aber  reizen  der  schwerfällige  Gang 
und  die  plumper  werdenden  Gesichtszüge  den  Spott,  zumal  der  Mageren. 
„Es  gibt  Leute,*  sagt  Lichtenberg,  „die  so  fette  Gesichter  haben, 
dass  sie  unter  dem  Speck  lachen  können,  so  dass  der  grösste  physio- 
gnomische  Zauberer  nichts  mehr  davon  gewahr  wird,  da  wir  armen 
dünnen  Geschöpfe,  denen  die  Seele  unmittelbar  unter  der  Epidermis 
sitzt,  immer  die  Sprache  sprechen,  worin  man  nicht  lügen  kann.* 
Trotzdem  können  die  Fettleibigen  in  diesem  komischen  Stadium,  trotz 
vermehrter  Schweissbildung  und  etwas  Kurzathmigkeit,  solange  sich 
weitere  Störungen  nicht  eingestellt  haben,  noch  grössere  Spaziergänge 
machen  und  sich  auf  der  Jagd  herumtummeln.  In  diesem  Stadium  ist 
die  Athemnoth,  welche  sich  bei  geringen  körperlichen  Anstrengungen 
bemerkbar  macht,  im  wesentlichen  functioneller  Natur.  Sie  beruht 
einerseits  auf  der  grösseren  Entwickelung  des  Bauchraumes  —  wobei  ab- 
norme Gasentwickelung  im  Darme  keine  untergeordnete  Rolle  zu  spielen 
pflegt  —  und  der  infolge  dessen  eintretenden  Hinaufdrängung  des 
Zwerchfelles,  andererseits  auf  dem  grösseren  Widerstand,  welchen  die 
Inspirationsbewegung  in  der  Spannung  des  Zwerchfelles  und  der  Bauch- 
decken findet.  Freilich  entwickeln  sich  oft  genug  daneben  schleichend 
und  tückisch  die  schweren  Störungen  der  Athmung,  welche  ganz  be- 
sonders   auf  bedeutungsvolle   Erkrankungen    des   Herzens   infolge    der 
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Fettleibigkeit  zurUdzufQhren  sind.     Es  kann  dies   Id  Terhältnissmässig 
jungen  Jahren  eintreten. 

Bei  einer  in  meiner  TfUni'V  behandelten,  «ehr  fettleibigen  Patientin,  Frau 
Anna  B.  aus  H.,  aufgenommen  am  20.  April  1894,  entlassen  am  25.  Hai  dewelben 
Jahres,  machten  eicb  diese  Art  von  Beschwerden  bereite  in  höherem  Grade  achon 
Uelnlich  frühzeitig  geltend.  Bei  ihrer  Aufnahme  in  die  Klinik  war  die  Patientin 
81  Jahre  alt  Die  nebenstehenden,  nach  Photo^rammen  angefertigten  Abbildungen 
ihres  EOrpers  von  vom  und  hinten  lassen  die  Dimensionen  desselben  erkennen. 

Fig.  55.  Fig.  56. 


Von  mittlerer  ECrperlänge,  hat  Patientin  ein  Gewicht  von  197  Pliind.  der  Leiber-. 
anifang  in  der  Hohe  des  Nabels  beträgt  110  cm,  der  Umfang  in  der  Mitte  des 
Oberftruiea  betrft^  84  cm,  der  Wadenumfang  45  cm.  Das  Fettpolster  ist  ansser- 
ordentlioh  reichlich.  Eine  familUkre  Anlage  zur  Fettleibigkeit  siM  nicht  bestehen. 
Seit  8  Jahren  verheiratbet.  hat  die  Patientin  zweimal  geooren.  Erst  seit  einigen 
Jdwen  bemerkt  die  Patientin,  dasa  sie  stetig  dicker  wird.  Seit  Weihnachten  1893 
ßibit,  sich  die  Patientin  krank.  Sie  klagt  jetzt  besonders  über  Schwindel,  Kopf- 
schmerzen und  ober  dyspeptische  Symptome.  Die  objective  Untersuchung  ergibt 
eiAe  massige  Dilatation  des  Herzens  oone  nachweisbaren  Klappenfehler  und  ge- 
legentliche Pulsbeachleunigung  mit  Herzpalpitationen.  Ein  ätiologische«  Moment 
Ken  sich  bei  der  sehr  pblegmatisohen  und  indolenten  Kranken  nicht  eruiren. 
Hkndbnoh  der  pTsktisohen  Hedloia,    m.   t.  3<i 
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W&hrend  also  in  diesem  Falle  bei  einer  aUerdings  sehr  fettleibigen 
Frau  sich  verhältnissmässig  frühzeitig  Symptome  einstellten,  welche  sie 
zu  einer  bemitleidenswerthen  Person  machten,  beobachten  wir  anderer- 
seits, dass  manchmal  solche  und  noch  höhere  Grade  von  Fettleibigkeit 
ohne  ersichtlichen  Nachtheil  getragen  werden.  Freilich  gibt  es  auch 
Fettleibige,  die,  lange  bevor  die  Fettablagenmgen  solche  Grade  er- 
reicht haben,  in  das  bemitleidenswerthe  Btadiimi  ihrer  Krank- 
heit eintreten,  in  welchem  sich,  abgesehen  von  den  eben  erwähnten 
Schädigungen  des  Circulationsapparates,  insbesondere  des  Herzens 
selbst,  aber  auch  des  Aortensystems  (Atherom  der  Arterien  wände), 
anderweitige  Erankheitssymptome,  insbesondere  Schwächezustände,  sei 
es  infolge  der  Complication  mit  der  Zuckerkrankheit  oder  mit  der 
Gicht  oder  mit  Erkrankungen  anderer  lebenswichtiger  Organe  einstellen. 

Was  die  bei  Fettleibigen  häufig  auftretenden  Störungen  der  Er- 
nährung anlangt,  so  sei  hier  zunächst  der  Blutarmuth  gedacht. 
Dass  die  Fettleibigkeit  zur  Blutarmuth  disponirt,  wurde  bereits  bei  der 
Aetiologie  erwähnt.  Traube  spricht  von  einer  anämischen  Fett- 
leibigkeit, welcher  er  auch  eine  plethorische  Form  gegenübergestellT 
hat.  Insofern  man  darunter  eine  Plethora  vera  s.  sanguinea,  eine  wirk- 
liche Polyämie  versteht,  ist  dieser  viel  umstrittene  Zustand  überhaupt 
nur  in  den  Fällen  von  Fettleibigkeit  zuzulassen,  wo  sie  sich  in  massigen 
Grensen  bewegt  und  daneben  noch  eine  kräftig  entwickelte  Musculatur,  eine 
wirkliche  Polysarcie,  vorhanden  ist.  Es  mag  hier  bei  der  anämischen  Fett- 
leibigkeit noch  ergänzend  erwähnt  werden,  dass  diese  Thatsache  sich 
auch,  wie  die  Untersuchungen  von  Heissler  (Arbeiten  a.  d.  pathol.  Institut 
in  München,  herausg.  von  Bollinger,  Stuttgart  1886,  S.  322)  ergeben, 
in  sehr  lehrreicher  Weise  bei  Thieren  nachweisen  lässt.  Heissler 
nämlich  fand  bei  sehr  fetten  gemästeten  Schweinen  nur  2,25  Procent  de» 
Reingewichts  als  Gesammtblutmenge,  während  bei  gut  genährten,  nicht 
fetten  oder  massig  fetten  Schweinen  die  Gesammtblutmenge  7,8  Procent 
des  Reingewichts  (ohne  Magen-  und  Darminhalt)  betrug.  NatürUch 
wird  durch  die  Blutarmuth  der  Entwickelung  der  fettigen  Entartung 
der  Herzmuskelfasem  erheblich  Vorschub  geleistet  und  die  Leistungs- 
fähigkeit des  Muskelsystems  vermindert.  Vielleicht  hängt  mit  der 
zuiiehmenden  Anämie  der  Fettleibigen  auch  der  ihnen  oft  nachgesagte 
nacbtheilige  Einfluss  auf  die  geistige  Thätigkeit  zusammen.  Byron, 
der  selbst  fett  war,  sagt:  „Kein  Mann  von  Genie  war  je  fett,**  und 
Gantani  hebt  hervor,  dass  das  Fett  die  göttliche  Flamme  des  Geistes 
auslösche,  bevor  ihm  noch  das  höhere  Alter  das  Oel  der  cerebralen 
Ernährung  entzieht.  Dass  die  Fettleibigkeit  an  sich,  d.  h.  solange  sie 
noch  keine  höheren  Grade  von  Blutarmuth  bedingt  hat,  der  geistigen 
Thätigkeit  nicht  hindernd  entgegensteht,  geht  aus  der  Bemerkung  von 
J.  P.  Frank  schon  hinlänglich  hervor,  dass  es  geistreiche  Fettbäudie 
genug  gebe.  Thatsächlich  lehrt  die  Geschichte,  dass  eine  grosse  Reihe 
bedeutender  Menschen  fett  waren.  Im  allgemeinen  zeichnen  sich  die 
Fettleibigen  durch  ein  wenig  erregbares  Nervensystem  aus.  In ,  der 
Mehrzahl  der  Fälle  sind  sie  phlegmatische  und  angeblich  gutmüthige 
Naturen.  E.  Augier  sagt  in  seinem  Lustspiele  «Der  Schierlingssaft*: 
„Die  Tugend  nur  ist  dick;  dem  bösen  Mann  schlägt  Trank  und  Speise 
nicht  zum  Vortheil  an.^  Dass  diese  Behauptung  nicht  absolut  s^treffend; 
ist,  beweist  der  eingangs  erwähnte  Ptolemäus  Physkon.    Nach  dem 
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TJrtheil  des  Athen  aus  (Tischgespräche  Buch  XII,  Cap.  3)  war  er  mit 
seinem  Körperumfange  von  6  Fuss  und  hinkend  körperlich  ein  Scheusal, 
geistig  aber  nicht  minder  ein  grausamer  Wütherich  (citirt  nach  Sharpe's 
Geschichte  Aegyptens.     Deutsch.     Bd.  I.    Leipzig  1857,  S.  275). 

Abgesehen  von  der  Vergesellschaftung  Yon  Fettleibigkeit  mit  Erkran- 
kungen des  Circulationsapparates,  insbesondere  des  Herzens,  ist  die  Compli- 
cation  der  Fettleibigkeit  mit  der  Gicht  und  anderen  Symptomen  der  so- 
genannten harnsauren  Diathese  sowie  mit  der  Zuckerkrankheit 
die  praktisch  wichtigste.  Dass  der  Harn  der  Fettleibigen  bei  diesen 
Complicationen  entsprechende  Veränderungen  erleidet,  wird  a.  a.  0. 
dieses  Handbuches  besprochen.  Die  Fettleibigkeit  selbst  ist  darauf 
mindestens  von  keinem  ausschlaggebenden  Einflüsse.  Der  von  A.  Robin 
gemachte  Versuch,  nach  der  Beschaffenheit  des  Urins,  je  nachdem  der- 
selbe reichlich  oder  wenig  Harnstoff  und  Phosphate  entibäU,  in  eraterem 
FaUe  eine  Fettleibigkeit  durch  gesteigerte  Assimilation,  im  zweiten  Falle 
eine  Fettleibigkeit  durch  ungenügende  Zersetzung  anzunehmen,  kann 
als  praktisch  durchfOhrbar  bis  jetzt  nicht  wohl  angesehen  werden,  wenn- 
gleich zuzugeben  ist,  dass  auf  beide  Arten  Fettleibigkeit  entstehen 
kann.  A.  Robin  hat  bei  der  diätetischen  Behandlung,  insbesondere 
bei  der  Bemessung  der  Fltissigkeitszufuhr,  diese  Eintheilung  als  aus- 
schlaggebend bezeichnet  (s.  u.).  Ueber  die  Complication  von  Gicht  und 
Fettleibigkeit  wird  im  nächsten  Gapitel  gesprochen  werden.  Es  möge 
hier  nur  kurz  erwähnt  werden,  dass  bei  Fettleibigen,  auch  ohne  dass 
Torher  gichtische  Symptome  vorhanden  waren,  die  Erscheinungen  der 
Nephrolithiasis  aufb*eten  können.  Es  handelt  sich  dabei  in  der 
Regel  um  Uratsteine,  welche  die  a.  a.  0.  dieses  Handbuches  (DI.  Bd., 
Krankheiten  der  Hamorgane)  besprochenen  Erscheinungen:  Hämaturie, 
Nierenkoliken  u.  s.  w.  veranlassen.  Solche  Fälle  sind  in  Hannover 
keineswegs  selten,  ebensowenig  wie  das  gleichzeitige  Vorkommen  von 
Fettleibigkeit,  Gicht  und  Nephrolithiasis.  Auch  das  Nebeneinander- 
vorkommen von  Fettleibigkeit  und  Zuckerkrankheit  wird  in  dem  der 
Besprechung  der  letzteren  gewidmeten  Gapitel  abgehandelt  werden, 
ebenso  wird  weiterhin  auch  noch  von  der  Gomplication  der  Fettleibigkeit 
Init  der  Gicht  und  dem  Diabetes  mellitus,  als  einem  keineswegs  sehr 
^Itenen  Ereigniss,  die  Rede  sein.  Bei  jedem  Falle  von  Fettleibigkeit 
erwächst  dem  Arzte  die  Pflicht,  die  Möglichkeit  einer  solchen  Oom- 
pUcation  ins  Auge  zu  fassen.  Es  ist  dies  um  so  nöthiger,  als  gichtische 
und  diabetische  Symptome  gamicht  selten  zur  Entwickelung  gelangen, 
bevor  die  Kranken  in  das  kachektische  Stadium  der  Fettleibigkeit  ge- 
langt sind.  Es  gilt  dieses  besonders  auch  von  der  Gomplication  der 
Fettleibigkeit  mit  dem  Diabetes  mellitus,  wo  der  letztere  unter  dem  Bilde 
des  Diabetes  decipiens  auftritt.  Letzteres  war  z.  B.  bei  nachfolgendem 
Falle  zu  constatiren,  welcher  wegen  der  Mannigfaltigkeit  seiner  Com- 
|>lieationen  hier  kurz  skizzirt  werden  möge. 

Der  48jährige  Landwirth  F.  T.  wurde  am  4.  Januar  1895  in  meine  Klinik 
aufgenommen.  Patient  leidet,  abgesehen  von  einem  syphilitischen  Hautansschlage 
und  von  einem,  wahrscheinlich  mit  einer  im  Alter  von  10  Jahren  überstandenen 
rechtsseitigen  Lungenentzündung  in  Zusammenhang  stehenden  Schrumpfunflnsprocess 
dieser  Lunge,  an  Fettleibigkeit,  an  Gicht  und  an  der  Zuckerkrankheit.  Die  Fett- 
leibigkeit soll  im  30.  Leben^ahre  des  Patienten  sich  entwickelt  haben.  Sie  war 
früher  eine  sehr  hochgradige.  Bei  seiner  Aufnahme  in  die  Klinik  wog  der  Patient 
doch  168  Pfund.  Die  gichtischen  Beschwerden  sollen  auch  schon  seit  einer  längeren 
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Reihe  von  Jahren  bestehen.  Früher  hatte  der  Patient  viel  an  Wadenkrämpfeii 
und  an  Hexenschuss  zu  leiden.  Kurze  Zeit  vor  seiner  Aufnahme  in  die  Klinik 
traren  auch  Schmerzen  im  Metatarsophalangealgelenk  der  rechten  grossen  Zehe 
vorhanden.  Besonders  aber  waren  bei  der  Aufnahme  des  Patienten  in  die  Klinik 
die  Kniegelenke  befallen.  Bereits  seit  ca.  15  Jahren  will  der  Patient  an  herum,- 
ziehenden  Schmerzen  in  der  Körpermusculatur  leiden,  üeber  den  Beginn  der 
unter  dem  Bilde  eines  Diabetes  decipiens  altemans  verlaufenden  Zuckerbrankheit 
Hess  sich  nichts  eruiren ;  die  tägliche  Zuckerausscheidung  mit  dem  Harn  schwankte 
zwischen  ca.  1 — 12  g.  Gelegentlich  fehlte  die  Glukosurie,  die  tägliche  Hamstoff- 
ausscheidung  betrug  zwischen  22 — 31  g.  Der  in  Quantität  nie  vermehrte,  sondern 
eher  ein  wenig  verminderte  Harn  hatte  gewöhnlich  ein  etwas  erhöhtes  specifisches 
Gewicht  und  zeigte  einen  constanten,  aber  nie  hochgradigen  Eiweissgehalt.  Aceton 
oder  Acetessigsäure  waren  nie  anwesend.  Es  bestand  Cylindrurie,  theils  waren  es 
hyaline  ^linder,  theils  auch  solche  mit  Fettauf  läge rungen.  Endlich  bestand  eine 
massige  Vergrösserung  des  Herzens,  und  es  wurde  das  gleichzeitige  Bestehen  einer 
Insufucientia  valvulae  mitralis  als  wahrscheinlich  angenommen.  Die  Milz  war  ver- 
grössert  und  deutlich  durchfühlbar. 

Wir  dürfen,  worauf  später  noch  bei  der  Besprechung  der  Gicht 
und  der  Zuckerkrankheit  zurückzukommen  sein  wird,  annehmen,  dass 
die  Fettleibigkeit  ein  für  die  Entwickelung  der  genannten  Krankheiten 
sehr  wesentlich  prädisponirendes  Moment  bildet. 

Hansemann  meint,  dass  eine  von  ihm  genauer  studirte  Veränderung  des 
Pankreas,  die  Polysarcie  (Lipomatose)  dieses  Organs,  in  gewissen  Graden  ihrer 
Entwickelung  gelegentlich  das  Bindeglied  zwischen  der  Zuckerkrankheit,  welche 
so  häufig  die  Fettleibigkeit  begleitet,  und  dieser  abgebe  (cf.  Hanse  mann.  BerL 
klin.  Wochenschr.  1897,  Nr.  50).  Wir  finden  bereits  bei  Fried  reich  (Ziemssen'ä 
Specielle  Pathologie,  2.  Aufl.,  S.  299)  den  Fall  einer  diabetischen  Frau  erwähnt, 
bei  welcher  eine  fettige  Dep^eneration  des  Pankreas  mit  ausgezeichneter  Lipoma- 
tose desselben  bestand.  Friedreich  hebt  übrigens  hervor  (1.  c.  S.  230).  dass  ge- 
rade auch  bei  fetteüchtigen  Menschen  das  PauKreas  mitunter  so  von  Fettgewebe 
substituirt  ist,  dass  an  die  Fortdauer  einer  secretorischen  Thätigkeit  kaum  gedacht 
werden  kann. 

Verlauf,  Dauer  und  Ausgange  der  Fettleibigkeit. 

Wir  haben  gesehen,  dass  die  Fettleibigkeit  in  verschiedenen  Perioden 
des  Lebens  einsetzen  kann.  Sie  ist  im  wesentlichen  ein  überaus  chroni- 
scher Zustand,  welcher  je  nach  der  Disposition  des  betreffenden  Indivi- 
duums und  dem  Wirksamsein  der  oben  angegebenen  Gelegenheitsursachen 
mehr  oder  weniger,  schneller  oder  langsamer  zunimmt  und  sich  schliesslich 
sehr  oft  mit  den  angegebenen  Complicationen  vergesellschaftet,  welche 
die  Fettleibigen  —  wie  bei  der  Complication  mit  Diabetes  mellitus  — 
rasch  in  die  hochgradigste  Inanition  bringen  oder  —  wie  die  Com- 
plication mit  Herzkrankheiten  —  zu  einer  noch  unerfreulicheren  Zu- 
nahme des  Körpervolumens,  nämlich  infolge  von  Wassersucht  führen 
können.  In  den  Veränderungen  des  Herzens  dürfte  die  am  häufigsten 
den  Tod  herbeiführende  Gefahr  liegen,  welche  die  Fetten  bedroht. 
Dafür  spricht  die  lehrreiche  Zusammenstellung  von  69  Sectionsergeb- 
nissen  Fettleibiger,  welche  wir  Chambers  verdanken  und  welche  im 
wesentlichen    durch    eine    neuere    Zusammenstellung    eines    kleineren 

Materials  durch  Kisch  lediglich  bestätigt  worden  ist. 

In  57  der  von  Chambers  gesammelten  Fälle  wurde  das  Herz  genauer 
untersucht  und  nur  in  7  Fällen  gesund  gefunden.  Am  häufigsten  finden  sich  Di- 
latationszustände  des  Herzens.  Von  den  69  Fällen  von  Chambers  starben 
13  an  Wassersucht,  11  an  Apoplexien,  welche,  abgesehen  von  den  dazu  dispo- 
nirenden  Herzaffectionen,  durch  die  bei  Fettleibigen  so  häufigen  ArterienveilUide- 
rungen  beziehungsweise  durch  Erkrankungen  der  Hirnarterien  bedingt 
werden.     In    14    Fällen    des    Chamber s'schen  Materials    fanden  sich  Nieren: 
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affectionen,  welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  infolge  der  die  Fettleibigkeit 
compUcirenden  Herzaffectionen  sich  zu  entwickeln  scheinen.  Als  bemerkenswerth 
jßSLg  hervorgehoben  werden,  dass  von  den  69  Fällen  von  Chambers  nicht 
weniger  als  8  an  Peritonitis  infolge  eingeklemmter  Hernien  ge- 
storben sind. 

Der  Einfluss,  welchen  die  Complication  mit  Diabetes  oder  mit 
Gicht  oder  mit  beiden  auf  den  Verlauf  der  Fettleibigkeit  hat,  wird, 
wie  schon  bemerkt,  bei  der  Schilderung  dieser  Krankheiten  näher  ge- 
würdigt werden.  Dass  bei  der  Fettleibigkeit  die  Nephrolithiasis  mit 
ihren  mannigfachen  schweren  Wechselfällen  eine  sehr  unliebsame  Com- 
plication werden  kann,  soll  hier  nur  angedeutet  werden.  Da  die  Fett- 
leibigkeit, wie  bereits  hervorgehoben  wurde,  anämisch  macht,  so  wird 
der  Verlauf  der  anämischen  Zustände  und  ihrer  Folgezustände  durch 
progressive  Fettleibigkeit  natürlich  unangenehm  beeinflusst.  Die  so- 
genannte anämische  Fettleibigkeit  ist  eine  mit  Recht  gefUrchtete 
AfFection,  und  zwar  nicht  an  letzter  SteUe  wegen  des  von  ihr  aus- 
geübten so  nachtheiligen  Einflusses  auf  das  Herz. 

Aus  diesen  Mittheilungen  lässt  sich  ohne  weiteres  die  Prognose 
der  Fettleibigkeit  ableiten.  Je  frühzeitiger  die  Fettleibigkeit  beginnt,  je 
Schneller  sie  fortschreitet,  um  so  ungünstiger  pflegt  die  Prognose  sich  zu  ge- 
stalten. Sehr  bedroht  sind  hochgradig  Fettleibige,  welche  an  chronischem 
Alkoholismus  leiden,  femer  solche,  bei  welchen  familiäre  Krank- 
heitsanlagen, besonders  zur  Zuckerkrankheit,  vorhanden  sind, 
und  endlich  solche  Fettleibige,  in  deren  Familie  öfters  Apoplexien 
des  Gehirns  vorgekommen  sind.  Hält  sich  der  Fettansatz  in  massigen 
Grenzen,  so  pflegt  ein  Nachtheil  für  das  betreffende  Individuum  nicht 
daraus  zu  entstehen.  Im  Gegentheil  darf  ein  massiger  Panniculus  adi- 
posus  bei  kraftvoller  Musculatur  als  ein  Reservematerial  angesehen 
werden,  welches  das  betreffende  Individuum  in  Zeiten  der  Noth,  z.  B. 
bei  acuten  fieberhaften  Krankheiten,  zu  verwerthen  vermag.  Dagegen 
ist  ein  muskelschwacher,  stark  Fettleibiger  mit  schlaffen  Muskeln  und 
bereits  vorhandener  Blutarmuth  durch  jede  acute  Infectionskrankheit 
besonders  gefährdet.  Es  ist  daher  gewiss  gerechtfertigt,  wenn  der 
Volksmund  auch  heute  noch,  wie  bereite  Hippokrates,  den  Fett- 
leibigen kein  langes  Leben  zubilligt,  und  wo  der  Mahnruf  Shake- 
speare's  (Heinrich  IV)':  „Den  Körper  mindre,  mehre  deinen  Werth, 
lass'  ab  vom  Schlemmen,  wisse,  dass  das  Grab  dir  dreimal  breiter  gähnt, 
als  andern  Menschen*,  unbeachtet  bleibt,  da  darf  man  dieiJPrognose 
ein  gut  Theil  schlechter  stellen. 

Haegler  (Factoren  der  Widerstandskraft  u.  s.  w.  Basel  1896.  S.  49)  sagt: 
.Bei  der  B  a  s  1  e  r  Lebensversicherangsgesellschaft  wird  bei  Individuen  mit  weniger 
als  340  g  und  mit  mehr  als  530  g  pro  Centimeter  Körperlänge  sehr  vorsichtig 
verfahren  und  meist  abgelehnt.  Wir  sind  aber  zu  der  üeberzengung  gelangt^ 
dass  in  gewissen  Gegenden,  besonders  bei  den  sehr  grossen,  oft  hünenhaften 
Landwirthen  und  Gutsbesitzern  Ostfrieslands,  ein  höheres  Körpergewicht  mit  nor- 
maler Lebensdauer  verträglich  ist." 

Die  Diagnose  der  Fettleibigkeit  und  besonders  der  Fettsucht  ist 
so  einfach,  dass  sie  gewöhnlich  auch  von  den  Laien  richtig  gestellt 
wird;  dieselbe  wird  kaum  wesentlich  durch  tabellarische  Uebersichten 
über  die  Grenzwerthe  und  die  Mittelzahlen,  wieviel  an  Taillenumfang 
und  Körpergewicht  einem  Menschen  von  bestimmten  Alter  und  be- 
stimmter Eörpergrösse  zukommt,  erleichtert.  Die  Beurtheilung  der 
inneren  Organe  und  die  Eruirung  der  sämmtlichen  vorher  angeregten 
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Punkte  bedarf  eines  guten  Diitgnoatikers,  welcher  die  Sachlage  richtig. 

zu  erfassen  vermag. 

In  dieser  Beziehung  mag^  eine  Notiz  ttber  die  im  Gefolge  der  Fettleibigkeit 
sich  entwickelnden  Fussleiden  hier  Platz  finden.  Sie  sind  schon  deshalb  der 
Beachtung  werth,  weil  sie  ohne  Berücksichtigung  des  ätiologischen  Moments  nidit 
zur  Heilung  gebracht  werden  können.  Lücke  hat  wohl  zuerst  darauf  aufmerksam 
gemacht y  dara  sich  bei  jungen,  besonders  erblich  zur  Fettleibigkeit  disponirtoib 
Iiadividuen  beiderlei  Geschlechts  (es  handelt  sich  aus  naheliegenden  Gründen  meist 
um  gut  situirte  Individuen)  bei  Steigerung  des  Eörpergewicots  mit  zunehmender 
Fettleibigkeit  häufig  Platt füsse  entwickeln.  Gelingt  es,  durch  eine  geeignete 
Behandlung  mittelst  einer  zweckentspredienden  Lebensweise,  in  erster  Reihe  durch 
eine  geeignete  Diät,  die  Fettleibigkeit  zu  beseitigen,  so  wird  zunächst  die  zur 
Heilung  des  Plattfusses  erforderliche  erste  Vorbedingung  erfüllt.  Es  mag  bei  dieser 
Gelegenheit  gleich  erwähnt  werden,  dass  auch  im  Grefolge  der  mit  der  Fettleibig- 
keit verhältnissmässig  ofb  vergesellschafteten  Gicht  die  von  der  letzteren  bedingten 
Fussleiden  in  ganz  analoger  Weise  die  Bewegungsfähigkeit  der  betreffenden  Pa- 
tienten häufig  aufs  schwerste  schädigen. 

Behandlung. 

Bei  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit^)  steht  die  Lebensweise 
der  betreflfenden  Individuen  als  Heilfactor  nicht  nur  im  Vordergrunde, 
sondern  ist  dabei  allein  ausschlaggebend.  Die  Behandlung  der  Fett- 
leibigkeit wird,  um  als  eine  rationelle  bezeichnet  werden  zu  können, 
folgenden  allgemeinen  Anforderungen  genügen  müssen:  1.  Es  darf  in- 
folge der  Behandlung  lediglich  das  Fett  schwinden.  Die  Muskeln  sowie 
die  anderen  Gewebe  und  Organe  dürfen  dabei  nicht  leiden.  Ist  dies  der 
Fall,  so  handelt  es  sich  um  allgemeine  Entziehungskuren,  welche  zur 
Inanition  führen. 

2.  Die  Behandlung  muss  in  der  ärztlichen  Praxis  möglichst  leicht 
durchzuführen  sein,  d.  h.  ohne  dem  Patienten  imnöthige  Opfer  und 
Entsagungen  aufzuerlegen,  ohne  ihn  in  der  ErfiÜlung  seiner  Berufs- 
thätigkeit  zu  stören  und  ohne  ihm  schwer  erschwingliche  Opfer  an  Zeit 
und  Geld  aufzuerlegen. 

3.  Die  Behandlung  muss  derartig  eingerichtet  werden,  dass  sie 
nicht  nur  wie  eine  Kur  zeitweise,  sondern  auch,  nachdem  der  Schwund 
des  übermässigen  Fettes  erzielt  ist,  mutatis  mutandis  für  lange  Zeit, 
eventuell  während  des  ganzen  übrigen  Lebens  des  betreffenden  Indi- 
viduums fortgesetzt  werden  kann,  ohne  für  dasselbe  unangenehme  Folgen 
zu  haben  und  ohne  grössere  Einschränkungen  von  ihm  zu  verlangen, 
als  ein  verständig  lebender  Mensch  sich  von  selbst  auferlegt;  denn  wenn 
der  Fettleibige  nach  seiner  Heilung  wieder  zu  seiner  früheren,  nicht 
normalen  Lebensweise  zurückkehrt,  wird  er  sehr  bald  auch  wieder 
fett  werden. 

Bei  allen  Entfettungskuren  muss  neben  der  Sorge  für  eine  aus- 
reichende Muskelthätigkeit  daflir  Sorge  getragen  werden,  dass 
in  irgend  einer  Weise  die  frühere  ungeeignete  Lebens- 
weise geändert  und  jedenfalls  die  überreichliche  Ein- 
führung von  Nährmaterialien  beschränkt  wird. 

^)  Als  Guriosum  mag  Folgendes  aus  Scheltz,  Geschichte  der  Lausitz,  hier 
angeführt  werden:  Markgraf  Dedo  IL  Hess  sich,  da  er  als  treuer  Anhänger  Fried- 
rich Barbarossa's  wegen  seiner  Corpulenz  an  einem  von  diesem  geplanten  Rachezug 
ge^n  die  lombardischen  Städte  nicht  theilnehmen  konnte,  das  Fett  .ventris  in- 
cisione"  operiren.    Infolge  davon  starb  Dedo  am  15.  August  1190. 
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Es  darf  sich  bei  einer  Entfettungsdiät  nicht  um  eine  wirkliche 
H'üngerkur  handeln,  wobei  natürlich  die  Menschen  mager  werden, 
aber  der  Inanition  verfallen,  was  —  wie  bereits  bemerkt  —  jedenfalls  rer- 
Biieden  werden  muss.  Eine  Verminderung  der  Nahrungszufuhr  ist  bei  jeder 
Entfettungskur  aber  nothwendig,  bei  jeder  wirksamen  Entfettungs** 
kur  findet  eine  gewisse  Unterernährung  statt,  welche  durch  den 
Schwund  und  den  Verbrauch  des  zu  reichlichen  Körperfettes  compensirt 
wird.  Ist  der  Fettleibige  von  seinem  überschüssigen  Fette  befreit,  so 
wird  natürlich,  um  den  Körper  auf  seinem  Bestände  zu  erhalten,  ent« 
weder  die  Nahrungszufuhr  entsprechend  erhöht  oder  der  StoflPumsatz 
z.  B.  durch  die  Einschränkung  der  später  zu  erwähnenden  körperlichen 
Hebungen  in  angemessener  Weise  herabgesetzt  werden  müssen.  Dass 
man  durch  eine  solche  Einschränkung  sämmtlicher  Nahrungsmittel,  d.  h. 
durch  die  Massigkeit  im  Essen  und  Trinken,  verbunden  mit  ausreichender 
Muskelthätigkeit,  vortrefflich  zum  Ziele  konunen  kann,  lehrt  die  be- 
kannte Erzählung  von  J.  P.  Hebel  von  dem  reichen,  dicken  Amster- 
damer, welchen  sein  100  Stunden  von  ihm  entfernt  wohnender  Arxt 
zu  einer  verständigen  Lebensweise  ermahnte  und  den  er  zu  Fuss  zu 
sich  kommen  liess,  um  den  Lindwurm,  den  der  Patient  im  Leibe  habe, 
zum  Absterben  zu  bringen.  Dieser  Kranke  wurde,  nachdem  er  ein 
tüchtiger  Fussgänger  geworden  war,  Holz  sägte,  dabei  aber  nicht  mehr 
ass,  als  ihn  der  Hunger  gemahnte,  so  gesund  wie  ein  Fisch  im  Wasser 
und  erreichte  ein  Alter  von  87  Jahren,  4  Monaten  und  18  Tagen. 

Die  Lebensweise,  welche  den  dicken  Amsterdamer  gesund  machte, 
ist  eine  sehr  verständige,  und  man  ist  verschiedentlich  darauf  zurück- 
gekommen. Hirsch feld  hat  sie  zu  einer  Methode  gestaltet.  Von 
dem  Grundsatze  ausgehend,  dass  bei  jeder  Entfettungskur  infolge  der 
verminderten  Ernährung  nicht  nur  ein  Fett-,  sondern  auch  ein  Eiweiss- 
verlust  eintritt,  welcher  durch  die  Art  der  genossenen  Nahrung  nicht 
beeinflusst  wird,  nimmt  er  bei  der  Bestimmung  der  Diät  wesentlich 
nur  darauf  Rücksicht,  dass  der  Appetit  befriedigt  wird,  ohne  dass  zu 
viel  Nährstoffe  verzehrt  werden.  Eine  Steigerung  der  Muskelthätigkeit 
hält  daneben  auch  Hirschfeld  für  nothwendig,  und  zwar  in  Form 
einer  allmäligen  Uebung  der  gesammten  Körpermusculatur.  Im  all- 
gemeinen aber  sind  bei  der  Regelung  der  Fettleibigkeitsdiät  noch  andere 
Rücksichten  geltend  gewesen,  als  die  Einhaltung  einer  auf  alle  Nahrungs- 
stoffe in  gleicher  Weise  sich  erstreckenden  Beschränkung.  Man  hat  es 
sich  angelegen  sein  lassen,  aus  der  Diät  der  Fettleibigen  in  erster  Reihe 
die  Dinge  zu  entfernen,  von  denen  man  einen  vorzugsweise  schädigenden 
Einfluss,  d.  h.  eine  besonders  starke  Vorschubleistung  der  Fettver- 
mehrung annahm.  Obenan  standen  und  stehen  vielfach  heute  noch  in 
dieser  Beziehung  die  sogenannten  „Fettentziehungskuren*',  welche 
man  auch  nach  dem  Engländer  William  Banting  —  dessen  Ver- 
dienst lediglich  darin  besteht,  seine  Heilung  von  hochgradiger  Fett- 
leibigkeit durch  seinen  Arzt  Harvey  in  einer  zwar  laienhaften,  aber 
ansprechenden  Weise  beschrieben  zu  haben  —  als  Bantingkur  be- 
zeichnet. Soviel  ich  weiss,  hat  zuerst  Dr.  L^on,  ein  Pariser  Arzt, 
1839  in  Zusätzen  zu  seiner  Uebersetzung  des  Buches  des  englischen 
Arztes  Wadd  über  die  Corpulenz  die  fettentziehende  Methode  gelehrt 
und  dabei  gleichzeitig  betont,  dass  die  Fettleibigen  den  Durst  so  viel 
wie  möglich  ertragen  lernen  müssen.    Weit  einflussreicher  für  die  Ein- 
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fühnmg  der  Fettentziehung  in  die  ärztliche  Praxis  ak  die  Dr.  L^on's 
waren  die  Vorschläge  des  englischen  Arztes  Dr.  Chambers  (1853)^ 
welcher  alle  fetten  Nahrungsmittel,  desgleichen  auch  den  Zucker  aufs 
strengste  verpönte,  aber  auch  den  Genuss  von  Stärkemehl  in  Form 
Yon  Kartoffeln  verbot  und  den  von  Brod  sehr  eingeschränkt  hat.  Aueh 
Chambers  hat  nur  den  Genuss  einer  geringen  Flüssigkeitsmenge  ge- 
stattet. Von  den  Aerzten,  welche  weiterhin  den  Einfluss  einer  nach 
den  angegebenen  Grundsätzen  geregelten  Fettleibigkeitsdiät  studirten 
und  übten,  ist  Cantani  mit  besonderer  Strenge  vorgegangen,  indem 
er  nicht  nur  alle  Fette  verbot,  sondern  auch  alle  Mehlgerichte  und  alle 
zuckerhaltigen  Speisen;  die  Flüssigkeitszufuhr  sollte  nur  bei  der  an- 
ämischen Fettleibigkeit  beschränkt  werden.  Diesen  Fettentziehungskuren 
liegt  das  Vorurtheil  zu  Grunde,  dass  alles  genossene  Fett  schlechterdings 
fett  mache  und  die  Fettleibigkeit  steigere.  Nach  dem  heutigen  Stande 
der  Wissenschaft  kann  nicht  daran  gezweifelt  werden,  dass  der  Fett- 
genuss  nicht  absolut  Fettansatz  bewirkt,  sondern  dass  das  Fett  inner- 
halb der  Erhaltungsnahrung,  d.  h.  der  Nahrung,  welche  noth wendig 
ist,  um  das  Individuum  auf  seinem  Eiweiss-  und  Fettbestande  zu  er- 
halten, ebenso  die  Quelle  für  die  nothwendige  Kraft-  und  Wärme- 
entwickelung oder  —  um  es  noch  bestimmter  auszudrücken  —  ebenso 
vollständig  in  Kohlensäure  und  Wasser  zerlegt  wird,  wie  die  Kohlen- 
hydrate. Abgesehen  von  den  Fetten  beschränken  die  sogenannten  fett- 
entziehenden Kuren  so  viel  als  irgend  möglich  auch  die  Kohlenhydrate^ 
aber  doch  bei  weitem  nicht  mit  der  gleichen  Schärfe  wie  die  Fette. 
Hieraus  ergibt  sich  ganz  naturgemäss,  dass  der  Eiweiss(Fleisch)genuss 
bei  diesen  fettentziehenden  Methoden  weitaus  die  Hauptsache  bildet. 
Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  die  Bantingkur  eine  wirksame  Ent- 
fettungskur ist.  Da  aber  die  bei  ihr  geforderte  sehr  reichliche  Ein- 
führung von  Eiweiss,  sowie  die  zu  grosse  Einschränkung  der  stickstoff- 
freien Nahrungsstoffe  (Fett  und  Kohlenhydrate)  erfahrungsgemäss  oft 
von  den  Kranken  nicht  nur  schlecht  vertragen  wird,  sondern  sogar 
häufig  genug  die  Gesundheit  schwer  schädigt,  und  da  endlich  die  Ban- 
tingkur bestenfalls  eine  nur  zeitweise  Anwendung  gestattet,  so  erfüllt 
sie  nicht  die  oben  schon  angeführten,  an  eine  rationelle  Entfettungsdiät 
zu  stellenden  Anforderungen.  Ich  führe  nun  neben  einander  1.  einige 
Kostformen  der  Entfettungsdiät  mit  gleichmässiger  Einschränkimg  aller 
Nahrungsstoffe  (Hirschfeld)  und  2.  eine  Reihe  Diätvorschriften  bei 
fettentziehenden  Kuren  an,  nämlich  die  von  Chambers  imd  Banting 

(Dr.  Harvey)  und  von  A.  Robin. 

Zwei  Beispiele  von  Eostformen  mit  ffleichmässiger  Einschrän- 
kung der  verschiedenen  Nahrnngsstoffe  (Eiweiss,  Fett  und  Kohlen- 
hydrate) (Hirschfeld). 


Beispiel  1. 
Frühstück:  Kaffee  (bitter  nnd  seh warz), 

1  Semmel  (50  g). 
Vormittags:  2  Eier. 
Mittags:  Bouillon  mit  etwa  80  g  Keis 

(roh  gewogen),  250  g  Fleisch,  mager 

(roh  gewogen),  entweder  gekocht  oder 

mit  wenig  Fett  gehraten. 
Nachmittags:    Kaffee    (bitter   und 

schwarz). 
Abends:  50  g  Sahnenkäse,  100  g  Brod, 

10  g  Schmalz. 


Beispiel  2. 
Frühstück  wie  bei  Beispiel  1. 

Bouillon  und  2  Eier. 
Kartoffelsuppe,  300  g  Fleisch   (roh  ge- 
wogen). 


200  g  mageren  Schinken,  100  g  Brod. 
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Es  sind  enthalten  an: 

EiweisB  Fett  Kohlenhydraten 

in  der  1.  Kostform      95  g  48  g  106  g   =  1224  Calorien, 

in  der  2.  Kostform    134  g  46  g  122  g   =  1478  Calorien. 

Bei  Frauen  würde  man  meist  mit  noch  weniger  Nahrung  auskommen. 
Von   den  Diatvorschriften   der  fettentziehenden  Kuren   seien 
hier  die  beiden  von  Chambers  herrührenden  zunächst  angeführt,  von 

denen  die  zweite  viel  milder  als  die  erste  ist. 

1.  Th.  K.  Chambers  (Corpulence  or  ezcess  of  fat  in  human  body.  Lon- 
don 1850.    S.  126): 

Frühstück:  Trockenes ,  geröstetes  Brod,  am  besten  Schiffiszwieback ;  wird 
stärkere  Bewegung  beabsichtigt,  ist  ausserdem  ein  kleines  Stück  mageres  Fleisch 
gestattet 

Mittagessen  (1  Uhr):  Ein  Fleischi^ericht  (vollkommen  fettfrei),  dazu  alt- 
backenes Brod  oder  Zwieback  oder  eine  kleine  Menge  Maccaroni  (weich  gekocht) 
mit  etwas  französischem  Senf  oder  Obstconserve  (Jam)  oder  etwas  Zwiebackpudding. 
Flüssigkeiten  dürfen  nur  Vs  Stunde  nach  der  Mahlzeit  genossen  werden. 

Nach  dem  Mittagessen  ist  nur,  wenn  Schwächegefühl  eintritt,  ein  Stück 
Zwieback  und  ein  Glas  Wasser,  sonst  keine  feste  Nahrung  mehr  gestattet;  vor  dem 
Schlafengehen  ist  eine  Tasse  Haferschleim  oder  ein  gebratener  Apfel  gestattet. 
Chambers  hält  10  Unzen  =  300  g  feste  Nahrung  für  ausreichend  und  gestattet 
bei  der  Mahlzeit  eine  geringe  Menge  Malzextract,  um  so  den  Hunger  besser 
zu  stillen. 

2.  Chambers  (Lectures.    London  1864.    Corpulence.    S.  542): 
Frühstück  (zeitig  zu  nehmen):  Zwei  Hammelrippchen,  sorgfältig  von  Fett 

befreit,  geröstet  oder  gekocht,  und  Schififszwieback,  zur  Abwechselung  eine  Taube 
oder  Wild  oder  Fisch  in  einer  entsprechenden  Menge.  Als  Getränk:  Soda-  oder 
besser  gewöhnliches  Wasser,  eventuell  eine  Tasse  Thee  ohne  Milch,  nach  russischer 
Art  mit  einer  dicken  Scheibe  Citrone. 

Lunch  (zweites  Frühstück)  dieselben  festen  Nahrungsmittel,  Getränke:  ein 
Glas  halb  und  halb  Ciaret-  und  Burgunderwein  mit  Wasser. 

Mittagessen  (am  besten  um  6  Uhr):  Suppe  und  Fische  sind  zu  vermeiden. 
Besonders  gekochtes  Hammel-,  aber  auch  Rindaeisch  soUen  den  Haupttheil  der 
Nahrung  bilden,  dazu  etwas  Zwieback  und  chlorophjllreiche  und  etwas  Stärke  ent- 
blutende Yegetabilien,  wie  Kohl,  Salat,  Spinat,  welsche  Bohnen,  Sellerie  in  geringer 
Menge,  keine  Kartoffeln;  Süssigkeiten,  Eier  und  Bier  sind  wie  Gift  zu  meiden. 
Näch^  Wasser  ist  Ciaretwein  das  beste  Getränk,  Champagner  das  schlechteste. 

Abends:  £ine  Tasse  Thee  nach  russischer  Art  oder  ein  Glas  Eis-  oder  bester 
ein  Glas  Soda-  oder  gewöhnliches  Wasser. 

Der  Banting'sche  Küchenzettel  setzt  sich  wie  folgt  zusammen: 

Frühstück:  120 — 150  g  Rind-  oder  Hammelfleisch,  Nieren,  gebratenen  Fisch, 
Schinken  oder  irgend  ein  kaltes  Fleisch  (nur  Schweinefleisch  ist  absolut  verboten), 
eine  grosse  Tasse  Thee  ohne  Milch  und  Zucker,  etwas  Zwieback  oder  80  g  geröstetet 
Brod  ohne  Butter  (in  Summa  150—180  g  Festee  und  240  g  Flüssiges). 

Ausserdem  nahm  Banting  zunäcmst  früh  einen  Schluck  .Lebensbalsam'  — 
wohl  eine  Art  Gesnndheitsschnaps. 

Mittaffessen:  150 — 180  g  Fisch  (Lachs  aufgenommen)  oder  Fleisch  (kein 
Schweinefleisim)  oder  irg^end  ein  Geflügel  oder  Wild,  irgend  ein  Gemüse  (keine 
Kartoffeln),  30  g  geröstetes  Brod  oder  Compot  von  irgend  welchen  Früchten.  Zwei 
bis  drei  Gläser  Kothwein,  Xeres  oder  Medoc  (Champagner,  Portwein  oder  Bier  sind 
Terboten);  in  Summa  je  240  g  Flüssiges  und  Festes. 

Nachmittags:  Eine  Tasse  Thee  (ohne  Milch  und  ohne  Zucker),  60 — 90  g 
Obst,  ein  bis  zwei  grosse  Zwiebäcke;  in  Summa  90  g  Festes  und  240  ^  Flüssiget. 

Abendessen:  90 — 120  g  Fleisch  oder  Fisch  wie  Mittags  und  ein  bis  zwei 
Glas  Bothwein;  in  Summa  90—120  g  Festes  und  180  g  Flüssiges.  Als  Schlaftrunk 
erentndl  eine  Portion  Grog  (von  Rothwein  oder  Rum  ohne  Zucker)  oder  ein  bis 
iwei  Glas  Rothwein. 

Aus  dieser  Aufstellung  embt  sich,  dass  Banting,  welcher  sich  in  quanti- 
tativer Beziehung  übrigens  nicht  genau  an  das  angegebene  Schema  gehalten  lu 
haben  scheint,  pro  Tag  ca.  600—650  g  Festes  und  500—1000  g  Flünigkeit  Ton 
•einem  Arzte  zugebilligt  waren.  Ich  kann  in  dem  Briefe  Bantinff*8,  worin  er 
seine  Heilung  beschreibt,  die  Stelle  nicht  finden,  wonach  er  -^  wie  Immer  mann 
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und   Gantani   angeben   —   bei    fettsQchtiger   Anlage    den   Genuas    von  Wasser 
schrankenlos  gestattet. 

Die  nachstehenden  Vorschriften  Robin^s  schliessen  sich  auch  an 

die  der  fettentziehenden  Euren   an.     Albert  ßobin  (Rev.  de  th^rap. 

mäd.-chirurg. ,  Nr.  24,  1897,   citirt  nach  Corr.-Bl.  f.  Schweizer  Aerzte 

1898,  S.  96,  Nr.  3)  gestattet  nämlich  in  täglich  5  Mahlzeiten: 

1.  Früh  8  Uhr:  Ein  weichgesottenes  Ei,  20  g  Fisch  oder  mageres  Fleifldi, 
kalt  und  ohne  Zusatz  genossen,  10  g  Brod,  eine  Tasse  Thee,  schwach,  möglichst 
warm  und  ohne  Zucker. 

2.  10  Uhr:  Zwei  weichgesottene  Eier,  5  g  Brod,  150  ccm  Wein  mit  Wasser 
oder  Thee  ohne  Zucker. 

3.  12  Uhr  (Mittagessen):  Kaltes  Fleisch  nach  Belieben,  aber  ohne  Brod; 
dasselbe  ist  durch  Salat  oder  durch  leicht  gesalzene  Kresse  zu  ersetzen;  bei  un- 
überwindlichem Bedürfhiss  höchstens  SO  g  Brod.  Ausschliesslich  grQnes  Gemüse, 
besonders  gekochte  Salate  (100 — 150  ^).  Ebensoviel  rohes  Obst  zum  Nachtisch; 
als  Getränk  ein  bis  zwei  Glas  Rothwein  mit  Wasser.  V«  Stunde  nach  der  Mahl- 
zeit eine  Tasse  schwachen  Thee  ohne  Zucker,  desgleichen 

4.  um  4  Uhr  Nachmittags. 

5.  Abends  7  Uhr  (Nachtessen):  Wie  Morgens  8  Uhr,  dazu  noch  eine 
warme  Fleisch-  oder  auch  Fischspeise,  höchstens  100  g. 

Nach  jeder  Mahlzeit  Vs~  oder  '/^stündiger  Spaziergang;  ausserdem  werden 
als  allgemein  hygienische  Maassnahmen  Hydrotherapie  mit  Frottirungen,  Dampf- 
bäder, allgemeine  Massage  empfohlen.  Tstündiger  Schlaf  für  Erwachsene,  8  Stun- 
den ftlr  ander.  Kein  Schlaf  am  Tage.  Ueber  die  Vorschriften  Robin's  betreib 
der  Flüssigkeitszufuhr  wird  nachher  noch  das  Weitere  mitgetheilt  werden. 

Betreffs  der  Arzneibehandlung  der  Fettleibigkeit  (s.  u.)  hält 
Robin  die  Indicationen  für  die  jedenfalls  nur  in  einzelnen  Fällen  und 
unter  allen  Umständen  nur  bei  gesundem  Herzen  zulässigen  Thyreoidea- 
präparate  noch  für  unsicher.  Jodkali  —  zwar  Fettschwund  bewir- 
kend —  ist  aber  wegen  seiner  sämmtlichen  unangenehmen  Nebenwir- 
kungen bei  Frauen  besonders  verderblich.  Die  Mineralwassertherapie 
ist  nach  Robin  nur  wirksam,  solange  das  Wasser  getrunken  wird,  dßes 
gilt  besonders  auch  von  den  alkalisch-muriatischen  Säuerlingen. 

Am  strengsten  bei  seinen  Diätyorschriften  istCantani,  wie  schon 
angegeben,  vorgegangen,  indem  er  selbst  in  den  Fällen,  wo  die  Kranken 
die  von  ihm  verordnete  Diät  —  sei  es  wegen  allzugrossen  Ekels  vor 
den  grossen  Quantitäten  Fleisch,  oder  wegen  Intoleranz  des  Magens, 
oder  wegen  der  sich  einstellenden  allgemeinen  Muskelschwäche  —  nicht 
aushalten  können,  seine  eigene  Methode  mit  der  Harvey-Banting^schen 
combinirt,  welche,  obgleich  auch  das  Fett  verpönend,  doch  ein  ge- 
wisses Maass  von  Kohlenhydraten  den  Fettleibigen  erlaubt.  Bei  den 
fettentziehenden  Kuren  wird  femer  zu  beachten  sein,  dass  es  betre£& 
der  Fleischverordnung  nicht  bei  dem  Verbot  von  Schweine-,  fettem 
Hammel-,  Gänse-  und  Entenfleisch  sein  Bewenden  haben  darf,  es  ist 
nämlich  bekannt,  dass  auch  andere  Fleischsorten,  insbesondere  das 
hauptsächlich  genossene  Ochenfleisch  sehr  in  seinem  Fettgehalte  schwankt, 
indem  das  magere  zwar  nur  1,74  Procent,  das  mittelfette  aber  schon 
5,4  Procent  und  das  fette  Ochsenfleisch  29,28  Procent  Fett  enthält; 
selbst  fettes  Kalbfleisch  enthält  7,41  Procent  Fett.  Auch  die  fetten 
Käsesorten,  von  denen  die  besonders  oft  genossenen,  wie  holländischer 
Käse  mit  26,7  Procent  und  Schweizer  Käse  mit  32,5  Procent  Fett- 
gehalt angegeben  werden  —  Stiltonkäse  enthält  sogar  67,3  Procent 
Fett  — ,  werden  ihres  Fettgehaltes  wegen  von  den  Fettleibigen  gemieden 
werden  müssen. 

Die  Mängel;   welche   den    sogenannten    fettentziehenden    Kuren, 
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wobei  aber  gleichzeitig  noch  eine  mehr  oder  weniger,  jedenfalls  aber 
]%cht  hochgradige  Einschränkung  der  Kohlenhydrate  verlangt  wird,  an- 
haften, besonders  die  Erfahrung,  dass  die  extremen  Eiweiss(Fleisch)- 
mengen,  die  die  genannten  Kuren  beanspruchen,  nicht  empfehlens- 
werth  sind,  waren  für  mich  der  Grund,  den  Versuch  zu  machen, 
die  Diät  der  Fettleibigen  in  anderer  Weise  zu  regeln.  Ich  habe, 
ausgehend  von  dem  Gesichtspunkte,  dass  bei  entsprechender  Ein- 
schränkung der  Kohlenhydrate  die  Einverleibung  einer  angemessenen 
Fettmenge  dem  Fettansätze  keinen  Vorschub  leistet,  aus  ge- 
wissen, nachher  zu  erwähnenden  Gründen  dem  bis  dahin  perhorres- 
cirten  Fett  den  ihm  zukonunenden  Antheil  in  der  Kostordnung  der 
Fettleibigen  zugebilligt.  Das  von  mir  den  Fettleibigen  gestattete  Fett- 
quantum bleibt  natürlich  nicht  nur,  und  zwar  ganz  erheblich,  hinter 
dem  zurück,  welches  den  schwer  arbeitenden  Personen,  welche  dabei 
nicht  fett  werden,  gestattet  wird,  sondern  es  erreicht  auch  die  Fettration 
noch  lange  nicht,  welche  bei  nicht  fetten  und  keine  schwere  Arbeit 
verrichtenden  Menschen  anstandslos  gestattet  wird.  Ich  bin  daher 
über  60 — 100  g  Fett  pro  Tag  nicht  hinausgegangen.  Natürlich  wird 
man  den  Fettleibigen,  welche  schwere  körperliche  Arbeit  zu  leisten 
haben,  ein  gewisses  Plus  an  Fett  gestatten  dürfen.  Ich  habe  mich 
aber  sehr  wohl  gehütet,  bei  den  einzelnen  Individuen  unrichtige  Ver- 
hältnisse zwischen  dem  eingefdhrten  Fett  einer-  und  den  Kohlen- 
hydraten und  dem  Eiweiss  andererseits  herbeizuführen.  Es  handelt 
sich  also  bei  meiner  Methode,  wie  ohne  weiteres  aus  diesen  Angaben  er- 
sichtlich ist,  keineswegs  um  eine  »Fettkur*  in  dem  Sinne  einer  „Trauben- 
kur*, bei  welcher  die  Trauben  bis  zum  Excess  vertilgt  werden  müssen. 
Unter  keinen  Umständen  ist  meine  Fettleibigkeitsdiät  als  eine  Inanitions- 
diät  zu  bezeichnen.  Ich  bin  bei  meiner  Vorschrift  auf  einen  Rath 
zurückgegangen,  welchen  bereits  Hippokrates  den  Fettleibigen  ge- 
geben hat,  dass  nämlich  „die  Gerichte  fett  sein  sollen,  auf  diese  Weise 
würden  sie  am  besten  sättigen*.  Dass  ein  gewisses  Fettquantum  in 
der  Nahrung  das  Hungergefühl  nachhaltiger  befriedigt  als  eine  sehr 
fettarme  Nahrung,  ist  bis  auf  unsere  Tage  vielfach  bestätigt  worden. 
Eine  fettreichere  Nahrung  bewirkt  dies  nicht  etwa  dadurch,  dass  sie 
den  Appetit  verdirbt  und  dyspeptische  Symptome  erzeugt,  was  von  Ein- 
zelnen gelegentlich  vorgebracht  worden  ist.  Ich  lasse  meine  Fettleibigen 
meist  noch  etwas  weniger  Fett  gemessen,  als  sich  Voit's  „wohlhabender 
Arzt*  (Ursachen  d.  Fettablagerung  im  Thierkörper.  München  1883) 
zubilligt,  was  er  sicher  nicht  thun  würde,  wenn  er  davon  Dyspepsien 
bekäme.  Ich  gebe  zu,  dass  es  unter  den  Fettleibigen  wie  unter  den 
nicht  Fetten  Einzelne  gibt,  bei  denen  die  Einfuhrung  der  von  mir  ver- 
langten Fettrationen  gewisse  Schwierigkeiten  macht,  dieselben  werden 
aber  bei  allmäligem  Vorgehen  sowie  bei  richtiger  Vertheilung  des 
Fettes,  femer  bei  der  Verwendung  nur  guten  Fettes  und  bei  der  Aus- 
wahl der  Fettsorten  nach  der  individuellen  Geschmacksrichtung  —  gute 
Butter  pflegt  am  besten  vertragen  zu  werden  —  auch  in  solchen  seltenen 
Fällen  bis  auf  ein  Minimum  verschwinden.  Man  sollte  nicht  vergessen, 
dass  das  Fett  ein  nothwendiges  Nahnmgsmittel  ist.  Man  darf  wohl 
somit  auch  auf  die  Kostordnung  der  Fettleibigen  das  beziehen,  was 
kein  Geringerer  alsDonders  über  die  dem  Fett  in  der  Ernährung  der 
Menschen    im   allgemeinen  zukommende  Bedeutung  gesagt  hat:    „Zu 
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wenig  Fett  untergräbt  den  Körper  und  begründet  schlechte 
Ernährung,  schlechte  Mischung  des  Nahrungssaftes  und  der 
Gewebe/  Wie  dem  Fett  die  Eigenschaft  zukommt,  in  sehr  bemerkens- 
werther  Weise  hungerstillend  zu  wirken,  so  ist  das  Gleiche  mit  dem 
Durst  der  Fall.  Das  Fett  vermag  das  Bedürfniss  nach  Flüssigkeits- 
zufuhr wesentlich  herabzusetzen.    Dies  ist  in  allen  Klimaten  beobachtet 

worden. 

0.  Low  fand  dasselbe  im  südöstlichen  Kalifornien,  dessen  Klima  sich  dem 
der  Sahara  an  die  Seite  stellen  darf.  Fridtjof  Nansen  beschreibt  das  Glei<die 
in  seinem  bekannten  Werke:  «Auf  Schneeschuhen  durch  Grönland*.  Deutsch  von 
Mann.  Hamburg  1891.  Bd.  II,  S.  133.  Hier  führt  Nansen  an,  dass  sie  —  sie 
hatten  einen  wahren  Fetthunger  infolge  ihrer  zu  wenig  fetthaltigen  Nahrung  — 
die  Butter  am  liebsten  mitten  am  Tage  assen,  da  sie  der  Ansicht  waren,  dass  die 
Butter  allein  genossen  den  Durst  löschte,  was  vielleicht  eine  einzig  dastehende  Ehv 
fahrung  ist,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  Butter  gesalzen  war.  Diese  Thatsache 
konnte  gelegentlich  anderweitiger  Versuche,  die  in  meiner  Klinik  durch  Herrn 
Dr.  Hagenberg  angestellt  wurden,  lediglich  bestätigt  werden.  Diese  Sättigung^ 
ist  keineswegs  durch  Ekelgefühl  hervorgerufen, 

Was  nun  den  Genuss  der  Kohlenhydrate,  welchen  Niemand 
hunger-  und  durstbeschränkende  Eigenschaften  meines  Wissens  nach- 
gerühmt hat,  bei  meiner  Diätordnung  der  Fettleibigen  anlangt,  so  muss 
er  eine  entsprechende  Einschränkung  erfahren.  Man  kann  aber  in 
dieser  Beziehung  den  Bedürfnissen  der  Fettleibigen  gerecht  werden, 
wenn  man  folgende  zwei  Punkte  genügend  berücksichtigt.  Es  konmit 
in  erster  Reihe  darauf  an,  den  Kranken  Brod  zu  gestatten.  Keiner  mag^ 
dasselbe  entbehren.  Man  kann  nun,  wie  ich  bereits  vor  mehreren 
Jahren  hervorgehoben  habe,  unter  Verw^erthung  des  Pflanzeneiweisses, 
von  dem  wir  jetzt  mehrere  verwendbare  Präparate  besitzen  —  die  bei 
der  Behandlung  der  Zuckerkrankheit  ausführlicher  besprochen  werden 
sollen  — ,  eine  sehr  wesentliche  Erleichterung  bei  der  Behandlung 
Fettleibiger  eintreten  lassen.  In  Form  von  Brod,  welches  mit  Hülfe  von 
Pflan?eneiweiss  hergestellt  und  dadurch  auf  einen  Eiweissgehalt  von  20  bis 
30  Procent  in  der  Trockensubstanz  gebracht  ist,  kann  man,  ohne  eine  den 
Erfolg  der  Behandlung  schädigende  Erhöhung  der  Zufuhr  von  Kohlen- 
hydraten zu  bewirken,  dem  Fettleibigen  natürlich  mehr  Brod  zubilligen, 
als  von  gewöhnlichem,  nur  ca.  6 — 7  Procent  Eiweiss  enthaltenden  und 
demgemäss  einen  stärkeren  Gehalt  an  Stärkemehl  aufweisenden  Roggen- 
oder Weizenbrod.  Bei  der  Gleichwerthigkeit  des  pflanzlichen  und  des 
thierischen  Eiweisses  wird  man  natürlich  bei  der  Bemessung  des  dem 
Kranken  zuzubilligenden  Eiweissquantums  auf  den  stärkeren  Eiweiss- 
gehalt des  mit  Benutzung  von  Pflanzeneiweiss  hergestellten  Brodes 
Rücksicht  zu  nehmen  haben.  Der  zweite  zu  beachtende  Punkt  betriflft 
die  Einverleibung  von  stärkemehlarmen  Gemüsen,  vor  allem  den  kraut- 
artigen,  welche  als  Füllgerichte  und  als  Fettträger  besonders  bei 
Menschen,  welchen  der  Genuss  des  Fetts  in  anderer  Form  nicht  genehm 
ist,  Verwendung  finden  können.  Jedenfalls  kann  auf  diese  Weise  die 
Kohlenhydratbeschränkung  von  den  Fettleibigen  sehr  gut,  ohne  nennens- 
werthe  Entbehrung  ertragen  werden.  Das,  was  die  meisten  Schwierig- 
keiten macht,  ist  bei  daran  Gewöhnten  das  Verbot  des  Biergenusses. 
Brillat-Savarin  sagt  den  Fetten:  „Fliehet  das  Bier  wie  die  Pest.* 
Man  kann  aber  auch  bei  ihnen  im  Laufe  der  Zeit  den  Biergenuss  zum 
mindesten  wesentlich  einschränken,  wenn  die  betreflfenden  Individuen 
überhaupt  zu  Einschränkungen  in  diätetischer  Beziehung  geneigt  sind. 
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Weit  eher  habe  ich  die  Menschen  in  dieser  Beziehung  sich  bescheiden 
sehen,  als  den  Raucher  mit  dem  Tabakverbot,  wozu  übrigens,  woferü 
es  der  Zustand  des  Herzens  nicht  nothwendig  macht,  eine  Veranlassung 
bei  der  Behandlimg  der  Fettleibigkeit  nicht  geboten  ist.  Discreter 
Genuss  nicht  zu  süssen  Obstes  und  der  Compots  ohne  Zuckerzusatz 
ist  gestattet,  desgleichen  eventuell  ein  geringes  Quantum  zuckerarmer 
Weine  von  geringem  Alkoholgehalt.  , 

Was  nun  schUesslich  das  den  Fettleibigen  zuzubilligende  Ei- 
weissquanium  anlangt,  so  wird  alles  Uebermaass,  wie  es  z.  B.  bei 
den  fettentziehenden  Kuren  üblich  ist,  zu  vermeiden  sein,  jedoch  muss 
es  den  Bedürfnissen  des  betreflfenden  Individuums  angemessen  gestaltet 
werden. 

Die  von  mir  vorgeschlagene  und  seit  nahezu  zwei  Decennien 
geübte  diätetische  Behandlung  Fettleibiger  ist  keine  auf  wenige 
Wochen  oder  höchstens  auf  ein  paar  Monate  beschränkte  Kur,  wie 
die  fettentziehenden  Methoden,  sondern  sie  soll,  nachdem  das  über- 
schüssige Fett  geschwunden  ist,  mutatis  mutandis  derart  beibehalten 
werden,  dass  jede  Entziehung  aufhört  und  dem  Individuum  so  viel 
zugebilligt  wird,  um  es  auf  seinem  Körpergewicht  und  bei  gutem 
Ißefinden  zu  erhalten.  Die  von  mir  empfohlene  Lebensweise  bietet 
«o  viel  Abwechselung,  dass  alles  Schematische,  was  den  Menschen, 
langweilig  wird,  unter  Anleitung  eines  geschickten,  mit  der  Ernährung 
Bescheid  wissenden  Arztes  fern  gehalten  werden  kann.  Füi*  verwöhnter^ 
Menschen,  um  die  es  sich  unter  den  Fettleibigen,  die  wir  behandeln, 
vielleicht  in  der  Regel,  jedenfalls  aber  recht  häufig  handelt,  bietet  die 
Kochkunst  bei  meiner  Ernährungsweise  ausreichende  Anhaltspunkte, 
um  auch  in  dieser  Beziehung  den  Geschmack  der  Menschen  zu  be- 
friedigen. Es  ist  das  ein  in  der  Praxis  nicht  zu  unterschätzender  Factor. 
Die  in  dieser  Beziehung  in  den  Büchern  von  F.  W.  gegebenen  Vor- 
schriften betreflFs  der  Speisezettel  und  Kochvorschriften  sind  wie  für 
Zuckerkranke  (vgl.  unten  die  diätetische  Behandlung  des  Diabetes 
ndellitus),  so  auch  bei  der  Ernährung  der  Fettleibigen  sehr  bequem  und 
ujützlich.  Jedenfalls  muss  die  von  mir  empfohlene  Lebensweise  der 
Fettleibigen,  bei  der  es  sich  ja  immer,  wie  bei  allen  derartigen  Er- 
nährungsweisen, um  eine  Unterernährung  handeln  muss,  wenn  das  In- 
dividuum das  überschüssige  Fett  los  werden  soll,  so  eingerichtet  werden 
— -  und  dies  ist  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  doch 
wohl  möglich  — ,  dass  dabei  nur  Fett  und  kein  Eiweiss  in  Verlust 
geht.  Man  kann  das  Ziel  sicher  auch  erreichen,  wenn  man  neben 
einer  entsprechenden  Eiweisszufuhr  die  Kohlenhydrate,  wie  das  von 
K.  V.  Voit  vorgeschlagen  wurde,  bevorzugt.  Indess  haben  sich  mir 
bei  der  praktischen  Durchführung  dieses  Vorschlages,  wie  ich  in  meinem 
Referat  über  die  Behandlung  der  Fettleibigkeit  auf  dem  IV.  medi- 
cinischen  Congresse  bereits  1885  ausgeführt  habe,  so  viele  schwere  Uebel- 
«iände  ergeben,  dass  ich  darauf  vollständig  verzichtet  habe.  Ich  gebe 
in  dem  nachstehenden  Speisezettel  eins  von  vielen  Beispielen  meiner  Er- 
nährungsweise Fettleibiger.  Es  darf  dieses  Beispiel  unter  keinen  Um- 
ständen schablonenmässig  für  alle  Fälle  benützt  werden ;  denn  sind  auch 
die  Principien  stets  die  gleichen,  so  muss  in  jedem  einzelnen  Falle,  dei^ 
Eigenart  desselben  entsprechend,  auf  das  sorgsamste  individualisirt 
il?:erden. 
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£8  handelte  sich  bei  diesem  Beispiel  um  einen  sonst  gesunden,  massig  mois- 
culösen  Mann,  welcher  im  Jahre  1881,  damals  44  Jahre  alt,  an  einer  zunehmenden 
starken  Fettleibigkeit  laborirte,  während  er  früher  dürr  und  ma^er  war.  Von 
sehr  massigen  Lebensgewohnheiten,  besonders  auch  betreffs  des  Alkoholffenusses, 
hat  er  bei  einem  sehr  thätigen,  aber  meist  auf  Bewegung  im  Hause  beschränkten 
Leben  die  Fettleibigkeit  gross  gezogen  durch  sehr  reichlichen  Eiweissgenuas  bei 
ängstlicher  Vermeidung  von  FeU,  aber  bei  Vorliebe  für  Kohlenhydrate,  besonders 
Dir  Süssigkeiten.  Die  von  dem  betreffenden  Individuum  eingehaltene  Entfettungs- 
diät war  zunächst  folgende: 

1.  Frühstück  (im  Sommer  um  6  oder  67«  ühr):  Eine  grosse  Tasse  — 
ca.  250  ccm  —  schwarzen  Thee  ohne  Milch  und  ohne  Zucker,  50  g  Brod  (Weiien- 
oder  Rogffenbrod),  geröstet  mit  20 — 80  g  Butter. 

2.  Mittagessen  (zwischen  2 — 2V2Uhr):  Fleischbrühe  (häufig  mit  Knochen- 
mark in  consistenter  Form  —  der  Knochen  darf,  damit  das  Mark  nicht  zerfliesser 
nur  1 — IVs  Stunde  kochen  —  oder  mit  Ei  oder  einer  anderen  entsprechenden  Ein- 
lage) ;  120 — 180  g  gekochtes  oder  gebratenes  Fleisch,  mit  Vorliebe,  soweit  sie  ihm 
gut  bekömmlich  waren,  fettere  Fleischsorten.  Gemüse,  wie  vorhin  angegeben,  mit 
Vorliebe  auch  Pürees  von  Leguminosen  (Erbsen-,  Linsen-  oder  Bohnenbrei).  Nad» 
Tisch,  wenn  irgend  erhältlich,  etwas  frisches  Obst,  besonders  Erdbeeren,  Kirschen^ 
in  erster  Reihe  Aepfel.  Als  Compot:  nach  der  Jahreszeit  verschiedene  Salatsorten, 
eventuell  auch  Apfelbrei,  gedünstetes  frisches,  oder  wenn  solches  nicht  zu  erhalten 
war,  gekochtes  gedörrtes  oder  sonst  conservirtes  Obst,  stets  ohne  Zuckerzusatz. 

Als  Getränk:  Zwei  bis  drei  Gläser  leichten  Weissweins. 

Bald  nach  Tisch :  Eine  grosse  Tasse  (ca.  250  ccm)  schwarzen  Thee  ohne  Zucker. 

8.  Abendessen  (zwischen  TV^ — 8  ühr):  Im  Winter  fast  regelmässig,  im 
Sommer  gelegentlich  eine  Tasse  Thee  wie  früh  und  nach  dem  Mittagessen,  ein  Ei 
oder  etwas  Braten  (eventuell  fetter),  oder  etwas  Schinken  mit  dem  FeU,  oder  etwa» 
Cervelatwurst  oder  Fisch,  geräuchert  oder  frisch,  im  ganzen  an  Fleisch  75—80  g, 
ca.  80  g  Weissbrod  und  entsprechend  dem  Fettgehalt  des  Fleisches  mit  mehr  oder 
weniger  Butter,  höchstens  15 — 20  g,  gelegentlich  eine  kleine  Quantität  Käse  und 
etwas  frisches  Obst  oder  etwas  gedöntes  gekochtes  Obst 

Der  Erfolg  der  Diät  war  bei  einer  massigen  Körperbew^ung  in  freier 
Luft  durchaus  zufriedenstellend.  Nur  Sonntags  wurden  gewöhnlich  mehrstündige 
Spaziergänge  gemacht,  desgleichen  während  der  Sommerferien,  wo  ein  mehr- 
wöchentlicher Aufenthalt  am  Meer  oder  in  den  Alpen  mit  den  entsprechenden 
körperlichen  Uebungen  die  gewohnte  Thätigkeit  unterbrach.  Es  waren  das  Wohl- 
befinden und  die  körperliche  und  ^istige  Leistungsfähigkeit  des  betreffenden  In- 
dividuums ganz  vortrefflich.  Die  Diät  wurde  anstandslos  vertragen.  Die  Mittags- 
mahlzeit war  immer  sehr  ersehnt,  aber  nie  wurde  ein  zweites  Frünstück  genommen. 
Sehr  bemerkenswerth  war  die  Beschränkung  des  vorher  sehr  lebhaften  DurstgeMils. 
Abends  war  das  Nahrungsbedürfniss  kein  sehr  grosses  und  schnell  befriedigt.  Im 
Verlauf  eines  halben  Jahres  hat  das  betreffende  Individuum  langsam  und  alimäligr 
wie  es  bei  jeder  Entfettungskur  sein  sollte,  aber  stetig  um  20  Pfund  abgenommen, 
und  in  ca.  9  Monaten  hat  sich  der  Leibesumfang  um  16  cm  verringert  Diese 
Diät  wurde  seither  im  wesentlichen  unverändert  fortgesetzt,  im  Laufe  der  Zeit 
wurde  die  Flüssigkeitszufuhr  noch  mehr  eingeschränkt,  statt  einer  grossen  Tasse 
Thee  Smal  täglich  wurde  nur  abends  eine  kleine  Tasse ,  früh  und  nachmittags 
Kaffee,  welcher  früher  nicht  vertragen  wurde,  genommen,  der  tätliche  Weingenuss 
ist  seit  Jahren  ganz  weggefallen.  I^ur  in  der  ersten  2ieit  der  Diäteinführung  hat 
das  betreffende  Individuum  die  Waage  nöthig  gehabt  die  Schätzung  der  Quanti- 
täten der  einzelnen  Nahrungsmittel  lernte  sich  sehr  leicht.  Seitdem  der  Nutzen 
des  Pflanzeneiweisses  erkannt  wurde,  ist  dies  auch  bei  dem  betreffenden  Individuuak 
in^  ausgedehnter  Weise  verwendet  worden. 

Während  es  sich  bei  den  bisher   erwähnten  Methoden  der  Fett- 

leibigkeitsbehandlimg   im  wesentlichen   um  verschiedene  Modificationen 

in  der  Darreichung   der  festen  Nahrungsmittel  handelt,   spielt  bei  den 

jetzt  zu  erwähnenden  die  Entwässerung  der  Fettleibigen,  sei  es  durch 

Steigerung  der  Wasserabgabe  —  wovon  nachher  die  Bede  sein  soll  — 

oder   durch  Verminderung  der  Getränkezufuhr ,  die   wesentliche  Rolle. 

Ich  habe  bereits  Einganfa^  erwähnt,  dass  schon  von  Plinius  dem  Jüngeren 

diese  Methode  geschildert  wird.    Derselbe  sagt:    , Corpus  augere  volentibus  aut 

mollire  alvum  conducit  inter  cibos  bibere,  contra  minuentibus  alvumque   cohiben- 
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tibos    sitdre    in   edendo,    postea  parom  bibere'  (Plinii   secundi  natar.  hisior., 
lib.  XXUI,  28).    Das  l&rat  an  Deutlicbkeit  nidits  zu  wünschen  übrig. 

Ich  will  auf  die  oben  bereits  erw&hnten  Bemühon^^  DanceTs,  Leon*8  und 
Chambers'  betrefib  der  Beschränkung  der  Flüssigkeitszufuhr  bei  Fettleibigen, 
deren  übrigens  auch  bei  Panaroli  (gestorben  1657),  sowie  bei  Ettmüller 
(1644 — 83)  Erwähnung  geschieht,  an  dieser  Stelle  nicht  näher  eingehen.  Erwähnt 
mAg  hier  nur  noch  werden,  dass  als  Vater  der  jüngsten  Bewegung  in  dieser  Be- 
ziehung, welche  von  München  ausffing  und  welche  so  sehr  viel  Staub  aufgewirbelt 
bat,  Ihr.  J.  Steinbacher  (gestorben  1868),  der  Gründer  der  Naturheilanstalt 
Brunnthai  bei  München,  anzusehen  ist,  gerade  weil  sein  Name  von  anderer 
Seite  verschwiegen  wurde.  Dass  dies  nicht  geschieht,  ist  mir  Qewissenssaohe  ge- 
worden, seitdem  ich  durch  Münchener  Aerzte  kvl  Steinbache r's  Büchlein :  «Asthma, 
Fettherz,  Corpulenz  (Fettsucht)  etc.*  aufmerksam  geworden  bin.  Trotz 
mancher  uns  schrullenhaft  erscheinender  Ansichten  Steinbache r*s  hat  dieser 
Mann  doch  etwas  Geniales,  und  jedenfalls  hat  er  das  Verdienst,  den  allerdings 
recht  alten  Gedanken,  bei  der  Entfettungskur  ein  Hauptgewicht  darauf  zu  leg^, 
dem  Körper  einen  Theil  seiner  Flüssi^j^keitsmenge  zu  nenmen,  wieder  fruchtbar 
gemacht,  dadurdi  viele  glückliche  Heilergebnisse  erzielt  und  andere  Aerzte  zu 
gleichem  oder  ähnlichem  Vorgehen  angeregt  zu  haben. 

Als  modernster  Repräsentant  der  Entfettungskuren  durch  Flüssig- 
keitsentziehung mag  hier,  weil  von  ihm  die  ausftlhrlichsten  Mittheilungen 
gedruckt  vorliegen,  Oertel  genannt  werden,  welcher  mit  unermüdlichem 
Eifer  seine  Ansichten,  welche  insbesondere  bei  den  Herzkrankheiten  zu 
besprechen  waren  (s.  d.),  zu  verfechten  bestrebt  gewesen  ist.     Oertel 

?estattet  dem  Fettleibigen  an  Eiweiss  156 — 170,  an  Kohlenhydraten 
5 — 120,  an  Fett  25 — 45  g.  Die  Maxima  gewährt  Oertel  nur  in  den 
Fällen,  bei  denen  das  Nahrungsbedürfniss  durch  anstrengende  Muskel- 
bewegungen,  wie  z.  B.  durch  Bergsteigen,  ein  grösseres  geworden  ist. 
Oertel  hat  bei  der  Wichtigkeit,  welche  er  der  Beschränkung  der  öe- 

tränkzufuhr  beile^,  dieselbe  auf  973—1414  g  fixirt. 

Ein  Probespeisezettel  OerteTs  lautet:  Morgens:  feines  Weissbrot  85  g, 
Kaffee  120  g,  Milch  30  g,  zwei  weiche  Eier  90  g  (100  g  gebratenes  Fleisch). 
Zucker  5  g  (outter  12  g).  Vormittags:  Pfälzerwein  oder  Bouillon  oder  Wasser 
100  gf  oder  Portwein  SO  g,  an  fester  Nahrung  50  g  kaltes  Fleisch  und  20  g 
Boggenbrod.  Mittags:  Pßllzerwein  250  g,  gebratenes  Ochsenfleisch  150 — 200  gr 
Salat  oder  Gemüse  (Kohl)  50  g,  Mehlspeise  100  g  (Brod  25  g),  Obst  100  g.  Nach- 
mittags: Kaffee  mit  Milch  und  Zucker  wie  morgens.  Abends:  Pfälzerwein  oder 
Wasser  250  g,  Caviar  12  g  (Kieler  Sprotten  16  g,  geräucherten  Lachs  18  g,  weiche 
Eier,  2  Stück  =  90  g)»  Wildpret  150  g,  K&se  15  g,  Roggenbrod  20  g  (Obst  100  g). 
Der  vorstehende  Speisezettel  OerteTs  enthält: 

Eiweiss  Fett     Kohlenhydrate  Wasser 

160  g  42,5  g       117,6  g  1414  g 
Yoit  berechnet  dagegen  die  Diät 

von  Banting  a^ 172  g  8  g           81  g  ^    nicht 

die  Ebstein^sche  auf      ....    102  g  85  g           47  g  /beschränkt 

Die  die  Beschränkung  der  Getränkzufuhr  in  den  Vordergrund 
stellenden  Entfettungsdiäten  sind  zweifelsohne  wirksam,  die  Beschränkung 
der  Getr'änkzufuhr  ist  hart.     Der  Durst  erträgt  sich  weit  schwerer  als 

^unger,  sie  macht  die  Menschen  sehr  häufig  nervös. 

Straub  (Zeitschr.  für  Biologie,  Bd.  XXXVIII,  S.  566)  und  Nothwang  (Arch. 
für  Hygpene,  Bd.  lY,  S.  272)  haben  nachgewiesen,  dass  bei  Wasserentziehung  £i- 
weisszerfall  stattfindet 

Rudolf  V.  Hösslin  hat  in  seiner  , Behandlung  der  Fettleibigkeit  (MQnchen 
1900)'  die  sogenannte  Oertelkur  besonders  scharf  verurtheilt.  R.  v.  Hösslin 
verfügt  in  dieser  Beziehung  über  reiche,  von  ihm  in  seiner  Kuranstalt  Neuwittels- 
bach  Dei  München  gesammelte  Erfahrungen.  Er  sagt,  dass  es  sich  bei  dem  Oertel- 
sehen  Regimen  um  eine  stn^e  Unterernährung,  um  eine  wahre  Hungerkur,  handle, 
umd  et  ist  ihm  sonach  sehr  zweifelhaft,  ob  für  die  Entfettung  die  Reduction  der 
Flfistigkeitsmenge  überhaupt  eine  Rolle  spiele.    Durch  die  starke  Unterernährung 
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komme  es  auch  zu  einer  Reduetion  des  Körpereiweisses  und  zu  den  daraus  resol- 
tirenden  Folgen»  nämlich  zu  einer  Schwächung  des  G^sammtorganismus.  Die  toh 
V.  HOsslin  mit  der  Oertelkur  behandelten  Kranken  fingen  schon  nach  wenigen 
Tagen  an,  über  Hanger  zu  klagen.  Schon  die  Einhaltung  der  Mazima  der  Oertel- 
sehen  Kosttabellen  setzt,  wie  v.  Hösslin  betont,  einen  Heroismus  voraus,  wie  wir 
ihn  von  vornherein  bei  den  meisten  Kranken  nicht  voraussetzen  können,  bei  Yer- 
(Nrdnung  der  Minima  der  Tabelle  aber  streike  die  Mehrzahl  der  Patienten  schon 
nach  wenigen  Tagen.  Noch  quälender  als  der  Hunger  sei  der  Durst.  Da  sei  es 
nicht  zu  verwundern,  wenn  es  selten  gelinge,  die  Kranken  dazu  zu  bringen,  dauernd 
nach  einem  Regimen  zu  leben,  welches  ihnen  das  Leben  zur  Qual  macht. 
R.  V.  Hösslin  benutzt  bei  seinen  Ei|tfettungskuren  eine  reine  Fetteiweist- 
diät,  die  er  nach  den  Principien  memer  Entfettungsdiät  modificirt  hat,  d.  h.  er 
gibt  reichliche  Eiweisskost  neben  viel  Fett  und  schränkt  die  Kohlenhydrate  mög- 
Uchst  ein.  Die  mit  dieser  Diät  allein,  d.  h.  ohne  gleichzeitige  Anwendung  anderer 
Hülfsmittel,  wie  Hydrotherapie  u.  s.  w.,  erzielten  Ergebnisse  bezeichnet  v.  Hösslin 
schon  als  befriedigende,  üebrigens  sei  hier  erwähnt,  dass  P.  Kadner  in  Nieder- 
lössnitz  bei  Dresden  bereits  im  Jahre  1887  günstige  Erfahrungen,  die  er  ia 
seiner  Anstalt  mit  meiner  Behandlung  erzielte,  in  seinem  Büchlein:  ^Zur  Anwen- 
dung diätetischer  Kurmethoden*  mitgetheilt  hat. 

Die  die  Flüssigkeitszufuhr  bescilränkenden  Methoden  machen  auch. 
von  den  anderen  Hülfsmittebi ,  durch  welche  dem  Körper  Flüssigkeit 
entzogen  wird,  so  besonders  von  der  Schweissbildung  reichlichen 
Gebrauch,  von  der  gleichfalls  schon  im  Alterthum  bei  der  Behandlung 
der  Fettleibigkeit  Nutzen  gezogen  wurde.  Ich  erinnere  nur  an  die 
bereits  von  Celsus  den  Fetten  empfohlenen  Sonnenbäder,  welche  in 
den  zahlreichen  sogenannten  Naturheilanstalten  viel  gebraucht  werden. 

Es  erübrigt  jetzt  noch,  auf  die  übrigen  bei  der  Behandlung  der 
Fettleibigkeit  in  Frage  kommenden  Heilfactoren  etwas  näher  einzugehen. 
An  eine  Betrachtung  des  übrigen  Regimen  bei  der  Fettleibigkeit  sollen 
sich  einige  Bemerkungen  über  die  medicaraentöse  Behandlung  derselben 
anschliessen. 

Alle  Beobachter  sind  wohl  darin  einig,  dass  eine  gewisse  körperliche 
Thätigkeit  und  Bewegung  bei  der  Behandlung  •  der  Fettleibigkeit  nöthig 
sind.  Dass  durch  Muskel  thätigkeit  die  Musculatur  im  allgemeinen 
und  besonders  der  Herzmuskel  gekräftigt  wird,  dass  dadurch  die  Aus- 
scheidung von  Flüssigkeiten  befördert,  der  Verbrauch  von  Körper- 
Substanz  gesteigert  wird,  wie  besonders  die  vermehrte  Aufnahme  von 
Sauerstoff  und  die  gesteigerte  Ausscheidung  von  Kohlensäure  —  welchd 
in  weit  höherem  Maasse  erfolgt,  als  die  Ausscheidung  des  Stickstoffs  — 
beweisen,  erscheint  für  die  Behandlung  der  Fettleibigkeit  von  sehr  hohem 
Werte.  Indess  muss  bei  der  Verordnung  der  Bewegung  sehr  genau  indi- 
vidualisirt  werden;  denn  es  steigern  zu  viele  und  laugdauemde  Muskel- 
bewegungen das  Nahrungs-  und  das  Schlaf  bedürfniss.  Wird  nun  beiden 
wie  gewöhnlich  nachgegeben,  so  wird  der  Erfolg  der  Muskelthätigkeit 
illusorisch;  der  Eiweissverbrauch  wird  durch  den  Schlaf  zwar  nicht  ge- 
ändert, indess  wird  der  Fettverbrauch  beim  Wachen  erheblich  ge- 
steigert. Der  Schlaf  soll  nicht  länger  als  6—7  Stunden  in  Anspruch 
nehmen.  Brillat-Savarin  stellt  an  jede  Behandlung  der  Fettleibig- 
keit folgende  Anforderungen:  ,, Massigkeit  im  Essen,  Enthaltsamkeit  im 
Schlafe,  Bewegung  zu  Fuss  oder  zu  Pferde."  Was  nun  die  Art  der 
Muskelthätigkeit  anlangt,  welche  bei  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit 
in  Frage  kommen,  so  handelt  es  sich  dabei  nicht  sowohl  darum,  durch 
die  sogenannte  Widerstandsgymnastik,  den  wichtigsten  Theil  der 
schwedischen  Gymnastik,  die  Muskeln  und  Muskelgruppen  zu  kräftigen, 
^•ondern  e«  kommt  darauf  an.  auf  den  Gesammtstoffwechsel  einen  möglichst 
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grossen  Einfluss  auszuüben.  Um  aber  den  Oesammtstoffwechsel  kräftig 
zu  beeinflussen,  worauf  es  für  den  vorliegenden  Zweck  doch  allein  an- 
kommt, müssen  Körperbewegungen  ausgewählt  werden,  wobei  der  grösste 
Theil  der  Musculatur  oder  am  besten  alle  Muskeln  geübt  werden.  Dies 
ist  bei  den  sogenannten  Freiübungen  des  deutschen  Turnens  und 
bei  dem  Geräthturnen  der  Fall.  Erstere  sind,  weil  sie  einen  nur 
Terhältnissmässig  geringen  Kraftaufwand  beanspruchen,  besonders  für 
Kinder  und  muskelschwache  Erwachsene  geeignet.  Bei  letzteren  können 
sie  als  Vorläufer  anstrengenderer  Muskelübungen  dienen.  Die  Mög- 
lichkeit, bei  gutem  Wetter  diese  Uebungen  im  Freien,  eventuell  in  Ge- 
sellschaft —  beim  Turnunterricht,  in  Turnvereinen  —  ausführen  zu 
können,  sowie  der  gute  Einfluss,  welchen  solche  Uebungen  auf  das  ge- 
sammte  Nervensystem  und  auf  die  Stärkung  der  Energie  der  Individuen 
ausüben,  wirken  überdies  erziehlich  auf  den  schlaffen  Fettleibigen.  Der- 
artige Turnübungen  sind  den  als  ^  Sport*  betriebenen  körperlichen 
Leistungen,  wofern  dabei  rücksichtslos  die  möglichst  grösste  Leistung  in 
einer  bestimmten  einseitigen  Richtung  angestrebt  wird,  und  welche  zu  leicht 
2U  übermässigen  Kraftanstrengungen  Veranlassung  geben  und  dadurch  das 
Herz  in  absehbarer  Zeit  schädigen,  weit  vorzuziehen.  Jedoch  können  auch 
die  sportmässig  geübten  Bewegungen,  wenn  sie  maassvoll  betrieben 
werden,  wofern  sie  auch  einer  harmonischen  Kräftigung  der  gesammten 
Musculatur  Vorschub  leisten,  den  Fettleibigen  empfohlen  werden.  Ich 
erwähne  hier  vor  allem  das  Schwimmen,  weil  bei  demselben  auch 
überdies  die  den  Stoffwechsel  anregende  Wirkung  des  Bades  mitwirkt. 
Selbstverständliche  Voraussetzung  ist  dabei  völlige  Gesundheit  der  Brust- 
organe und  der  Nieren.  Es  wird  ebenso  wie  das  Schwimmen,  so  auch 
der  jetzt  so  emsig  gepflegte  Rudersport  nur  denjenigen  fettleibigen 
Individuen  zu  gute  kommen  können,  welche  über  gesunde  Organe  ver- 
fügen und  bei  denen  die  Leistungsfähigkeit  der  Körpermusculatur  keine 
Beeinträchtigung  erfahren  hat.  Der  Rudersport  ist  freilich  kostspielig 
und  wird  bei  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit  auch  bei  den  Fällen, 
wo  er  zulässig  ist,  nicht  oft  in  Frage  kommen.  Weit  häufiger  wird, 
iseitdem  das  Fahrrad  ein  beiden  Geschlechtern  geläufiges  Instrument 
geworden  ist,  dem  Arzte  die  Frage  vorgelegt  werden,  ob  dem  Fett- 
leibigen das  Velocipedfahren  nützlich  sei.  Bei  zweckentsprechender 
Diät  kann  es  einen  Verlust  an  Körpersubstanz  bewirken.  Wird  es 
vorsichtig  geübt  —  von  einem  sportsmässigen  Betriebe  kann  überall 
keine  Rede  sein  — ,  so  kann  das  Velocipectfahreu ,  völlig  gesunde  Or- 
gane vorausgesetzt,  sogar  zur  Hebung  der  Function  des  Herzens  und 
der  Athmungsorgane  beitragen  und  der  Kräftigung  der  Musculatur  nicht 
nur  der  unteren  Extremitäten,  sondern  der  gesammten  Körpermusculatur 
Vorschub  leisten.  Sowie  sich  aber  organische  Veränderungen  bei  Fett- 
leibigen entwickeln,  oder  auch  nur  schwerere  subjective  Beschwerden, 
wie  Beängstigungen,  Athemnoth  etc.  ohne  nachweisbares  materielles 
Substrat  sich  einstellen,  widerrathe  ich  das  Radfahren.  Ich  empfehle 
übrigens  in  erster  Reihe  den  noch  leistungsfähigen  Fettleibigen  die 
Uebung  praktischer  Arbeit,  wie  z.  B.  Graben,  Hacken,  Mähen  im 
Garten,  das  Kleinmachen  von  Holz  mit  Säge  und  Axt,  wobei  die  Patienten 
«ich  in  freier  Luft  bewegen  und  eine  ausgiebige  Muskelthätigkeit  entfalten 
können.  Wo  es  irgendwie  angängig  ist,  empfehlen  sich  stets  solche 
oder   ähnliche   häusliche  Verrichtungen,   welche   überdies   kurzweiliger 
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sind  als  die  allerdings  eine  genaue  Dosirung  zulassende  Kurbeldrebung^ 
am  Gärtner'schen   Ergostat.     Die   Uebung  zu  Pferde,   welche 
Brillat-Savarin  aequo  loco  mit  den  Bewegungen  zu  Fuss  empfiehlt^ 
die  bei  fettleibigen  Frauen   von  vornherein  so  gut  wie  ausgeschlossen 
erscheint,  begegnet  auch  bei  fettleibigen  Männern  deswegen  Schwierig- 
keiten,  weil  sie  erstens  kostspielig  ist   und  weil  es  kaum  möglich  ist^ 
für  so  schwerwiegende  Individuen  tummelfähige  Oäule  zu  finden.    Indes» 
wird  für  angängige  Fettleibige  das  Reiten  bei  ausgiebiger  Ausnutzung^ 
der  dabei  möglichen  Kraftentfaltung  nicht  nur  sehr  förderlich,  sondern 
auch  in  vielen  anderen  Beziehungen  empfehlenswerth  sein.   Das  Trainiren  ^ 
welches  besonders  in  England,  aber  auch  in  Frankreich  zu  einer  Ent- 
fettungsmethode ausgebildet  worden  ist  und  welches  von  Worthington 
ausführlich  geschildert  wurde,  setzt  sich  aus  diätetischen  und  mannig- 
faltigen, an  die  Leistungsfähigkeit  des  betreffenden  Individuimis  enorm 
grosse  Anforderungen  stellenden  körperlichen  Uebungen  zusammen.   Der 
dabei  sich  ergebende  Verlust  an  Körpergewicht  ist  freilich  manchmal  ein 
enorm  grosser,  er  wird  aber  in  der  Regel  sehr  schnell  wieder  ersetzt^ 
sobald  das  Individuum  seinen  früheren  Gewohnheiten  wieder  nachlebt. 
Es  erübrigt  noch  hier  schhesslich  der  einfachsten  und  am  häufigsten  ge- 
übten Muskelübungen   zu   gedenken,   welche  bei   der  Behandlung  der 
Fettleibigkeit  in  Frage  kommen.    Es  handelt  sich  um  Spaziergänge^ 
die,  regelmässig  geübt  und  allmäUg  ausgiebiger  gestaltet,  zur  Erreichung- 
des   durch   die   eben   angegebenen  Methoden   angestrebten  Zieles   auch 
das   Ihrige   beitragen  können.     Bei    den    sogenannten   „Terrainkuren" 
(Oertel)  handelt  es  sich  darum,    an  klimatisch  günstigen  Orten,   am 
besten  in  einem  nicht  zu  breiten,   womöglich  tief  gelegenen  Gebirgs- 
thale  Vorkehrungen  zu  treffen,   welche  nicht  nur  Spaziergänge  in  der 
Ebene,  sondern  auch  ein  stufenweise  zunehmendes  Begehen  von  Höhen- 
wegen  mit  verschiedener  Steigung   ermöglichen.     Damit  ist  dann  der 
Uebergang    zu   anstrengenderen  Bergtouren  gegeben,    welche    in    den 
schwierigsten    Leistungen    des    Alpensports    ihren    Abschluss     finden. 
Letztere  passen  für  Fettleibige  kaum.     Es  kommt  nun  darauf  an,   bei 
der  Behandlung  der  Fettleibigkeit  unter  sorgfältigster  Rücksichtnahme 
auf  den  körperlichen  Zustand  des  betreffenden  Individuums,  insbesondere 
auf  dessen  Herz,  die  verschiedenen  hier  aufgezählten  Leibesübungen  ge- 
nau  zu   individuahsiren.     Je   leichter  sich   die  Muskelübungen   dosiren 
und   abstufen  lassen,   um  so    grössere  Berücksichtigung  verdienen   sie» 
Je  geringer  in  erster  Reihe  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  ist,  um 
so  mehr  sind  körperliche  Anstrengungen  zu  vermeiden,  und  ein  Herz^ 
welches  in  der  Ruhe  seine  Schuldigkeit  nicht  thut,  darf  dazu  gamicht 
herangezogen  werden.     In  diesen  Fällen  muss  man  sich  die  fettleibigen 
Personen   aller    activen    Bewegungen    enthalten    lassen    und    eventuell 
passive    Bewegungen,    besonders    die    gleichfalls    dahin    gehörige 
Körpermassage  in  Anwendung  ziehen,  welcher  ein  Einfluss  in  den  bei 
der  Behandlung  der  Fettleibigkeit  anzustrebenden  Zwecken  und  Zielen 
nicht  abzusprechen  ist. 

Der  Einfluss  auf  die  Wasserentziehung  freilich  wird  bei  den 
passiven  Bewegungen  im  Vergleiche  mit  der  durch  anstrengende 
Muskelübungen,  infolge  der  damit  verbundenen  starken  Seh  weiss- 
bildung,  zu  erreichenden  nur  gering  sein.  Die  Wasserausschei- 
dung  zu    befördern    ist    aber   nothwendig  in   allen    Fällen   der    söge- 
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nannten  anämischen,  mit  mangelhafter  Herzfunction  verbundenen  Fett- 
leibigkeit. In  dieser  Richtung  ist  zu  empfehlen  die  Anwendung  der 
verschiedenen  Wasserproceduren,  welche  natürlich  der  Widerstands- 
fähigkeit des  betreffenden  Individuums  entsprechend  modificirt  werden 
müssen.  In  dieser  Voraussetzung  sind  feuchte  Abreibungen  mit  ver- 
schieden temperirtem  Wasser,  nasse  Einpackungen  von  kürzerer  Dauer, 
Bäder  mit  nachfolgenden  Douchen  nicht  nur  zulässig,  sondern  auch 
erfolgreich,  insbesondere  da  durch  sie  die  den  Fettleibigen  so  noth- 
wendige  Hautpflege  jedenfalls  befördert  wird  und  besonders  weil  auch 
die  schlaffen  und  widerstandslosen  Fettleibigen  auf  diese  Weise  auf- 
gerüttelt und  gekräftigt  werden.  Der  Wasserentziehung  leisten  vor 
allem  die  römisch-irischen  Bäder  Vorschub,  welche  ich  den  rus- 
sischen Dampfbädern  weit  vorziehe.  Man  kann  sich,  wo  man  die 
ersteren  nicht  haben  kann,  leicht  einen  zweckmässigen  Ersatz  durch 
die  transportablen  Schwitzapparate  (s.  dieses  Handbuch  Bd.  H, 
S.  1083)  schaffen.  Ebensowenig  wie  man  durch  Wasserzufuhr  den 
Fettansatz  befördern  kann,  vermag  man  durch  Wasserentziehung,  in 
welcher  Weise  man  sie  auch  bewirken  mag,  eine  directe  Steigerung 
des  Fettumsatzes  zu  erzielen.  Man  darf  also  natürlich  aus .  der  Ge- 
wichtszunahme Fettleibiger  nicht  ohne  weiteres  auf  gesteigerten  Fett- 
ansatz und  bei  Gewichtsabnahme  auf  eine  Abnahme  des  Körperfettes 
schliessen.  Wenn  aber  bei  Wasserentziehung  thatsächlich  ein  Fettleibiger 
zur  Abnahme  seines  Körpergewichts  gebracht  wird,  so  liegt  das  offenbar 
daran,  weil  der  Appetit  und  die  Ausnutzung  der  Nahrung  im  Verdauimgs- 
tractus  bei  Getränkentziehung  geschädigt  werden.  R.  v.  Hösslin  sagt  mit 
Recht:  „Die  Kranken  entbehren  nicht  nur  die  Getränke  während  der  Mahl- 
zeit, sondern  der  starke  Ausfall  an  wasserhaltigen  Speisen,  an  Gemüse, 
Compot,  Saucen  u.  s.  w.  beninmit  ihnen  die  Lust  an  ihren  Mahlzeiten.*' 
A.  Robin  wollte  die  Getränkentziehung  auf  die  Fälle  beschränkt  wissen, 
wo  nach  seiner  Annahme  die  Fettleibigkeit  infolge  starker  Assimilation 
(par  exces  d^assimilation)  entsteht.  In  solchen  Fällen  gestattet  er 
neben  95—100  g  Brod,  269—293  g  Fleisch  und  50  g  grünem  Gemüse 
671 — 900  g  Flüssigkeit  mit  der  in  den  festen  Nahrungsmitteln  ent- 
haltenen. Dagegen  gestattet  Robin  in  den  Fällen  von  Ob^sit^  par 
d^faut  (Fettleibigkeit  infolge  ungenügender  Zersetzung)  neben  300  bis 
400  g  Fleisch,  100 — 150  g  Brod,  50— 100  g  trockenem  grünen  Gemüse  den 
Fettleibigen  1500  bis  etwas  über  1700  g  Getränk.  Bei  Wasserent- 
ziehungen soll  die  Hammenge  nicht  wesentlich  unter  1,5  1  in  24  Stunden 
sinken. 

Durch  leichte  Kleidung  kann  man  den  Wärme  verbrauch 
und  dadurch  den  Stoffconsum  der  Fettleibigen  wesentlich  steigern.  Im 
allgemeinen  wird  man  die  Wolltricotwäsche  von  verschiedener  Dicke 
für  die  verschiedenen  Jahreszeiten  am  meisten  empfehlen  können,  deren 
einziger  Nachtheil  —  abgesehen  von  der  Kostspieligkeit  —  der  ist, 
dass  sie  auch  bei  der  vorsichtigsten  Behandlung  in  der  Wäsche  all- 
mälig  ihre  Porosität  einbüsst.  Für  die  wärmere  Jahreszeit  wird  wegen 
ihrer  starken  Neigung  zum  Schwitzen  von  den  Fettleibigen  vielfach 
das  Baumwollentricot  und  grobleinene  poröse  Wäsche  vorgezogen. 

Was  nun  die  medicamentöse  Behandlung  der  Fettleibigkeit 
betrifiib,  so  soUen  hier  die  verschiedenen  obsoleten  dagegen  angewandten 
sogenannten  Heilmittel  nicht  aufgezählt  werden.     Dagegen  müssen  die 
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Aerzte  darauf  hingewiesen  werden,  dass  sie  der  Anwendung  von  ge- 
sundheitsschädlichen Mittehi,  welche  die  Fettleibigen  auch  heute  oft  nocli 
ohne  ärztliche  Verordnung  gebrauchen,  entgegenarbeiten.  Ich  rechne 
hierzu  das  Trinken  von  Essig,  welches  junge,  zu  reichlicherem 
Fettansatz  neigende  Mädchen  mit  einer  gewissen  Vorliebe  zu  gebrauchen 
pflegen,  und  die  Anwendung  drastischer  Abführmittel.  Dass 
beide  keine  rationellen  Entfettungsmittel  sind,  braucht  nicht  ausführlich 
auseinandergesetzt  zu  werden.  Auch  die  Anwendung  der  Jodsalze 
zur  Bekämpfung  der  Fettleibigkeit  kann  nicht  empfohlen  werden.  Der 
Gebrauch  jodhaltiger  Schilddrtisenpräparate,  welcher  vorüber- 
gehend eine  ausgedehnte  Anwendung  gefunden  hatte,  der  indess 
sehr  schnell  erheblich  abgenommen  hat,  bedingt  allerdings  bei  einer 
grösseren  Reihe  von  Fettleibigen  Abnahme  des  Körpergewichts,  welche 
aber  meist  weit  mehr  auf  den  Verlust  an  Wasser  und  Eiweiss,  als  auf 
den  an  Fett  zu  beziehen  sein  dürfte.  Die  Schilddrüsenfütterung  ist 
übrigens  auch  keineswegs  als  ein  harmloses  Mittel  anzusehen;  sie  be- 
wirkt nicht  nur  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  Glukosurie,  sondern 
sie  erzeugt  auch  manchmal  unangenehme  nervöse,  besonders  Aufregungs- 
zustände.  Es  genügen  diese  Erfahrungen,  imi  die  Schilddrüsenftltterung 
lieber  bei  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit,  wo  man  ohne  solche  Nach- 
theile zum  Ziele  kommen  kann,  zu  sixeichen.  Ich  habe  Veranlassung 
genommen,  diese  Sätze  betreffs  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit 
mit  Schilddrüsenpräparaten  in  der  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1899, 
1  u.  2  ausführlicher  zu  begründen.  —  Auch  das  Oophorin  ist  ge- 
legentlich als  Entfettungsmittel  gebraucht  worden;  diese  Anwendung 
würde  nach  den  oben  (S.  559)  angeführten  Mittheilungen  von  Löwy 
und  P.  F.  Richter  begründet  erscheinen.  Ob  und  inwieweit  sich 
das  Mittel  in  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit  bewähren  wird,  müssen 
weitere  Erfahrungen  ergeben.  Eine  bedeutende  Rolle  spielen  die 
Mineralwasserkuren  bei  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit.  Ich 
erwähne  beiläufig  die  auf  theoretische  Gründe  gestützte  Empfehlung 
alkalischer  Mineralwässer  durch  Zuntz.  In  der  ärztlichen  Hauspraxis 
haben  diese  Mineralwässer  in  der  Therapie  der  Fettleibigkeit  keinen 
Eingang  gefunden,  dagegen  sieht  man  alljährlich  in  der  schönen  Sommer- 
zeit Legionen  Fettleibiger  in  die  Badeorte  pilgern,  welche  mit  ab- 
führenden Mineralwässern  begnadigt  sind,  als  deren  Hauptrepräsentanten 
man  Marienbad  in  Böhmen  mit  seinem  Kreuzbrunnen  bezeichnen 
muss.  Wenn  sich  die  Fettleibigen  öfter,  als  es  thatsächlich  geschieht, 
derart  discipliniren  könnten,  dass  sie  durch  verständige  Diät  und  Muskel- 
thätigkeit  der  Wiederkehr  der  Fettleibigkeit  entgegenarbeiteten  und 
dadurch  die  einmal  erzielten  Erfolge  festzuhalten  verstünden,  würden 
sie  sich  solche  und  andere  Kuren  sparen  können.  Mit  einer  Kur  ist 
es  eben  bei  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit  nicht  abgethan,  nur  der 
Arzt  wird  sich  die  Fetten  zu  dauerndem  Danke  verpflichten,  der  es  ver- 
steht, dieselben  derart  zu  beeinflussen,  dass  sie  sich  einer  für  ihre 
Körperbeschaffenheit  passenden  Lebensweise  befleissigen  und  die  Ent- 
behrungen, welche  sie  ihnen  auferlegt,  mit  Würde  tragen.  A.  Hof- 
mann betrachtet  den  Aufenthalt  in  Marienbad  als  erziehlich  für  den 
Fettleibigen,  als  eine  Etappe  der  ganzen  Kur.  Wäre  es  so,  so  wäre 
der  Erfolg  immerhin  ein  recht  grosser.  Ich  habe  davon  freilich  wenig 
bemerkt.   Nachdem  die  Patienten  ihre  Marienbader  Kur  hinter  sich  haben, 
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welche  «die  bei  Fettleibigen  so  häufigen  venösen  Stauungen  und  die 
Stuhlverstopfung  mehr  oder  weniger  günstig  beeinflusste,  sowie  über- 
dies unter  Steigerung  der  Eohlens'äureabgabe  eine  massige  Steigerung 
des  Stoffwechsels  bewirkte*^,  pflegen  sie,  nach  Hause  zurückgekehrt,  ihre 
früheren  Lebensgewohnheiten  wieder  zu  beginnen,  im  Hinblick  auf  die 
tröstliche  Aussicht,  dass  sie  im  nächsten  Jahre  sich  in  Marienbad  wieder 
erleichtem  können.  Das  ist  ein  Circulus  vitiosus,  welcher  in  absehbarer 
Zeit  zum  Untergänge  führt.  Fettleibige,  deren  Herz  nicht  mehr  tact- 
fest  ist,  vertragen  zusammengesetzte  Glaubersalzwässer,  wie  Marien- 
bader Ereuzbrunnen  etc.  schlecht. 

2.  Gicht,  Artliritis  urica  (besser:  nratica) 

(zb  oopov,  Harn,  d.  h.  also  Arthritis  —  Gelenkentzündung  — ,  durch 
Harn-  beziehungsweise  Harnsäure-  (Urat-)  Ausscheidung  in 

die  Gelenke  bedingt). 

Synonyme:  Man  bezeichnet  die  Arthritis  urica  (uratica)  auch  als  A.  vera,  Ur- 
arthritis,  Paoarthritis  urica  (Hueter).  Sehr  häufig  spricht  man,  um  die  , Gicht* 
zu  bezeichnen,  von  .Arthritis*  schlechtweg  oder  auch  von  einer  Form  der  Ar- 
thritis uratica,  nämlich  von  dem  Podagra  (von  b  icoü^  icoSo^,  Fuss,  "^  &jpol,  das  Ge- 
fangene, Beute,  also  «Fussfalle"),  weü  die  Arthritis  vornehmlich  den  Fuss,  insbe- 
sondere die  Grosszehengelenke,  und  zwar  besonders  das  erste  Metattursopha- 
langealgelenk  beföUt.  Als  Analoga  der  Bezeichnung  Podagra,  aber  kaum  je  als 
Synonym  mit  Gicht  gebraucht,  gelten:  Chiragra,  wenn  die  Gelenke  der  Hand, 
Gonacrra,  weon  die  Kniegelenke,  Omagra,  wenn  die  Schultergelenke,  Ischiagra, 
wenn  die  Hüftgelenke,  und  Rachisagra,  wenn  die  Wirbelsäule  Sitz  der  gichti- 
schen Erkraokung  ist.  Die  Engländer  bezeichnen  die  Gicht  als  ,Gout',  welchem 
die  aus  gleichem  Stamme  entstandenen  Bezeichnungen  der  romanischen  Sprachen, 
das  französische  „Goutte*,  das  italienische  «Gotta",  das  spanische  ,Göta*  ent- 
sprechen, die  sämmüich  in  der  alten  humoralpathologischen  Vorstellung  wurzeln, 
dass  die  Gichtkrankheit  durch  einen  eigenthümlichen  Humor  im  Blute  bedingt  ist, 
welcher  tropfenweise  in  die  Gelenke  abgeschieden,  abdestillirt  werde.  Auch  diesen 
Bezeichnungen  liegt  somit  die  Vorstellung  zu  Grunde,  dass  die  Gicht  ihren  Sitz 
lediglich  in  den  Gelenken  habe.  Man  ist  sogar  so  weit  gegangen,  das  Wort  «Gicht" 
durch  eine  Art  Verstümmelung  mit  dem  Worte  ^ Gutta*  m  Zusammenhang  zu 
bringen.  Indess  das  ist  ein  Inihum.  Das  Wort ,  Gicht*  ist,  wie  mir  mein  College 
M.  Heyne  mitgetheilt  hat,  ein  urdeutsches  Wort  und  hängt  mit  dem  angelsächsi- 
schen Masculinum  „Ghida*  =  Körperschmerz  im  allgemeinen  zusammen,  sowie  mit 
dem  Femininum  »Gihdu*,  «Gehdo*  =  Gedrücktheit,  Summer,  Seelenschmerz  (gleich- 
sam seelische  Gebundenheit  oder  Lähmung).  Das  Wort  Gicht  triflPt  somit  das  Wesent- 
liche des  Gesammtcharakters  der  Krankheit,  indem  das  «ewig  Weh  und  Ach  so 
tausendfach",  welches  die  Gicht  den  an  ihr  Leidenden  zufügt  —  Trousseau  sagt 
sehr  treffend:  ,Totum  corpus  est  podagra*  — ,  in  dem  Worte  , Gicht*  zum  Ausdruck 
kommt.  Die  Bezeichnung  „Zipperlein*  ist,  wie  mich  gleichfalls  M.  Heyne  be- 
lehrte, das  Diminutivum  von  ,  Zipper  *,  welches  Sub^antiv  aus  dem  Verbum 
,Zippem*  gebildet  ist;  dasselbe  bedeutet  , Zucken,  Zappeln,  Trippeln*.  Für 
Gicht  im  ^gemeinen  ist  der  Name  „das  Zipperlein*  seit  dem  15.  Jahrhundert 
im  Gebrauch.  Es  ist  ein  mit  einem  gewissen  Galgenhumor  von  Patienten  selbst 
erfundener  Name.  Der  Galgenhumor  spricht  sich  auch  in  der  Umsetzung  des 
Genus  in  das  Masculinum  aus.  In  einer  Nürnberger  Chronik  von  1471  wird 
von  einem  Abt  berichtet,  der  in  einer  Procession  gehen  musste  und  dabei  stark 
schwitzte,  «den  er  het  den  zipperlin*.  Bei  Hans  Sachs  wird  Zipperlein  mehr- 
fach masculin  gebraucht. 

Geschichtliches.  Während  wir  bei  Hippokrates  nur  einzelne  Andeutungen 
über  das  Vorkommen  der  Gicht  (Podagra)  in  dem  südöstlichen  Europa  finden, 
lesen  wir  bereits  ausführliche  und  zuverlässige  Nachrichten  über  die  Gicht  in  den 
Schriften  der  römischen  Aerzte  des  1.  und  2.  Jahrhunderts  n.  Chr.  Sie  theilten  die 
Gicht  lediglich  nach  ihrem  Sitze  in  den  verschiedenen  Gelenken  ein.  Wenn  nun 
auch  bei  den  von  diesen  Aerzten  geschilderten  Gelenkaffectionen,  ihrem  Podagra, 
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Chiragra  etc.,  so  manche  Verwechselungen  mit  rheumatischen  und  manchen  anderen 
Dingen  vorgekommen  sein  mögen,  so  ist  doch  nicht  wohl  daran  zu  zweifeln,  dass 
sie  auch  wahre  Gicht  bereits  beobachtet  haben.  Insbesondere  ist  bemerkenswerth, 
dass  bereits  der  Stoiker  Senecaim  1.  Jahrhundert  n.  Chr.  darauf  hinwies,  dass 
die  Gicht  die  Folge  des  üppigen  Lebens  sei,  wodurch  er  auch  die  Thatsache, 
dass  zu  seiner  Zeit  auch  die  früher  von  der  Gicht  verschont  gebliebenen  Weiber 
derselben  verfielen,  erklärt.  Es  ist  festgestellt,  dass  die  Frauen  damals  betrefib  der 
Zügellosigkeit  des  Lebens  hinter  den  Männern  nicht  zurückstanden.  Aretaeus 
von  Cappadocien,  etwa  ein  Zeitgenosse  Seneca's,  konnte  dessen  Angaben  ledig- 
lich bestätigen.  Caelius  Aurelianus  machte  im  3.  Jahrhundert  n.  Chr.  auf  die 
Yererbbarkeit  der  Gicht  aufmerksam.  Nichtsdestoweni^r  ^eht  man,  obgleich, 
wie  bereits  gesagt,  schon  frühzeitig  Schilderungen  von  Eraiudieitsprocessen  gegeben 
worden  waren,  welche  auf  die  Arthritis  uratica  bezogen  werden  müssen,  bei  dem 
Studium  der  klinischen  Geschichte  der  Gicht  in  der  Regel  und  mit  Recht  nur  bia 
auf  Thomas  Sydenham  (1624—1689)  zurück.  Seine  classische  Beschreibung, 
eine  Schilderung  des  Leidens  des  vielgeplagten  grossen  Mannes,  welcher,  als  er  sie 
verfasste,  bereits  seit  34  Jahren  an  der  Gicht  litt,  lässt  alles,  was  vorher  darüber 

geschrieben  war,  weit  hinter  sich  zurück.  Den  „Grundstoff*  sowie  die  Heilart 
er  Gicht  zu  ergründen,  hat  Sydenham  der  Zeit  überlassen.  Der  grosse  Boer- 
have  (1668 — 17^)8)  fü^  den  bisher  angenommenen  ätiologischen  Momenten  der 
Gicht  ein  neues,  nämlich  die  Contagiosität  hinzu.  Er  begründete  dies  dadurch, 
dass  er  gelegentlich  Frauen  aus  gaten  Familien,  welche  an  gichtische  Männer  ver- 
heirathet  waren,  ebenfalls  gichtisch  werden  sah.  Es  hat  Boerhave  auch  hierbei 
nicht  an  Nachbetern  gefehlt,  und  sogar  in  dem  preussischen  Regulativ  vom  8.  Aug. 
1885  wird  die  Gicht  neben  dem  bösartigen  Kopfgrinde,  dem  Krebs  und  der 
Schwindsucht  zu  den  ansteckenden  Krankheiten  gezählt,  und  es  wird  darin  aus- 
drücklich vorgeschrieben,  dass  die  von  den  Gichtkranken  gebrauchten  und  von 
ihrem  Schweisse  durchdrungenen  Betten,  Wäsche,  Kleidungsstücke  incl.  der  Fnss- 
bekleidung  (Strümpfe,  Stiefln)  zu  desinficiren  resp.  zu  vernichten  sind.  In  ärzt- 
lichen Kreisen  ist  man  heute  von  der  Annahme  der  Contagiosität  der  Gicht  — 
welche  bei  der  Zuckerkrankheit  (s.  daselbst)  immer  noch  kein  ganz  überwundener 
Standpunkt  ist  —  wohl  völlig  zurückgekommen.  Die  von  Boerhave  zu  Gunsten 
dieser  Annahme  beigebrachte  Thatsache  lässt  sich  sehr  gut  in  anderer  Weise  er- 
klären. Wenn  nämlich  Ehepaare  mit  einer  Disposition  zur  Gicht  ausgestattet  sind, 
welcher  beide  Ehegatten  durch  ihre  Lebensweise  Vorschub  leisten,  ist  es  sehr  leicht 
zu  verstehen,  dass  Mann  und  Frau  der  Gicht  verfallen.  Jedenfalls  ist  die  Conta- 
giosität der  Gicht  durchaus  unbewiesen.  Kehren  wir  nun  zu  der  Materia  peccans, 
zu  der  eigentlichen  Ursache  der  Gicht  zurück,  so  gewannen  die  Vorstellui^eu 
darüber  erst  einen  sachlichen  Hintergrund,  als  Wollaston  1797  nach  der  Ent- 
deckung der  Harnsäure  durch  Scheele  (1776)  nachwies,  dass  die  bei  der  Gicht 
vorkommenden  Concretionen  (die  gichtischen  Tophi)  Harnsäure  enthalten.  Der 
„Tartarus"  des  Paracelsus  (1493 — 1541),  angeblich  ein  Product  fehlerhafter 
Verdauung,  welcher  auch  unter  anderem  die  Gicht  erzeugen  sollte  und  welcher 
brenne  wie  höllisches  Feuer,  crmangelte  nicht  minder  durchaus  jeder  wissenschaft- 
lichen Begründung,  wie  die  scharfe  podagrische  Erde  de  Haen's  (1700 — 1772). 
Es  hat  aber  doch  recht  lange  gedauert,  bevor  man  sich  in  weiten  Kreisen  ent- 
schliessen  konnte,  der  Harnsäure  eine  Bedeutung  in  der  Aetiologie  der  Gicht  zu- 
zuerkennen. Es  ist  ein  wesentliches  Verdienst  Gar rod's,  dass  er  in  seinem  grund- 
legenden 1859  erschienenen  Werke  über  die  Gicht  diese  und  die  Harnsäure  in  gegen- 
seitige causale  Wechselbeziehungen  brachte,  nachdem  er  schon  vorher  den  Satz 
verfochten  hatte,  dass  in  dem  Blute  Gichtkranker  Sodaurat  in  abnormer 
Menge  vorhanden  sei.  Jedenfalls  ist  seit  Garrod  die  Harnsäure  als  ätiologisches 
Moment  der  Gicht  niemals  von  der  Tagesordnung  verschwunden,  imd  wenn  man 
in  unseren  Ta^en  sich  bemüht  hat,  den  Xanthinkörpem  eine  sogar  ausschlaggebende 
Bedeutung  bei  der  Gicht  zuzuschreiben,  so  muss  doch  anerkannt  werden,  dass  alle 
dafür  angeführten  Gründe  jedenfalls  zum  mindesten  durchaus  unbewiesen  sind. 

Während  Garrod's  Lehre  verhältnissmässig  lan^e  als  ein  anscheinendes 
Dogma  galt,  ist  seit  dem  Erscheinen  meines  Buches:  Die  Natur  und  Behand- 
lung der  Gicht  im  Jahre  1882  die  Aetiologie  der  Gicht  wieder  in  lebhafte 
Bewegung  gekommen,  welche  so  bald  auch  nicht  zur  Ruhe  kommen  dürfte. 
Immerhin  ist  heute  eine  so  grosse  Menge  thatsächlichen  Materials  in  dieser  Be« 
Ziehung  vorhanden,  dass  auch  die  ärztliche  Praxis  damit  rechnen  muss. 


(  i 
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Aetiologie. 

Wir  haben  in  den  historischen  Bemerkungen  schon  darauf  hin- 
gewiesen, dass  —  seitdem  man  der  Gicht  in  der  Geschichte  der 
Medicin  Erwähnung  thut  —  auch  darauf  Gewicht  gelegt  wurde, 
dass  ein  üppiges  und  unthätiges  Leben  der  Entwickelung  der  Gicht 
Vorschub  leiste,  und  bereits  damals  wurde  als  Beweis  für  die  Richtig- 
keit dieser  Ansicht  mitgetheilt,  dass  das  von  der  Gicht  sonst  befreite 
weibliche  Geschlecht  auch  derselben  verfiel,  als  zu  Seneca's  Zeit  die 
Weiber  an  Zügellosigkeit  des  Lebens  es  den  Männern  gleich  thaten. 
Thatsächlich  wird  betreffs  der  Erkrankung  beider  Geschlechter  an  der 
Oicht  das  Ueberwiegen  des  männlichen  Geschlechts  betont  werden 
müssen,  besonders  gilt  das  von  den  typischen  Gichtanfällen,  welche 
bei  dem  weiblichen  Geschlechte  nur  sehr  selten  vorkommen.  Ich  er- 
innere mich  aber  an  eine  Reihe  von  Fällen,  welche  in  der  Regel  alte, 
aber  bisweilen  auch  Damen  in  mittlerem  Lebensalter  betrafen,  bei  denen 
typische  Podagraanf  alle  aufgetreten  sind.  Beiläufig  sei  hier  gleich  be- 
merkt, dass  die  betreffenden  Patienten,  den  besten  Gesellschaftsclassen 
angehörend,  nicht  nur  stets  eine  durchaus  massige  Lebensweise  ein- 
gehalten hatten,  sondern  auch  eine  entsprechende  Thätigkeit  entfalteten. 
Dagegen  waren  diese  Patientinnen  familiär  schwer  gichtisch  belastet 
und  standen  also  unter  Einflüssen,  welche  bereits  auch  in  alten  Zeiten 

gebührend  gewürdigt  worden  sind. 

Beiläu^  bemerkt  sei,  dass  die  Gicht  und  ihre  Gefolgschaft  häufig  bei  be- 
rühmten historischen  Persönlichkeiten  beobachtet  worden  sind.  Die  beiVierordt 
(Medicinisches  aus  der  Weltgeschichte,  S.  43)  angeführten  Beispiele  lassen  sich 
leicht  vermehren. 

Die  Vererbbarkeit  der  Gicht  steht  unter  den  prädisponirenden 
Momenten  in  erster  Reihe.  Ich  kenne  genug  Menschen,  welche  —  gich- 
tischen Familien  entstammend  —  trotz  einer  vollkommen  einwurfsfreien 
Lebensführung  dennoch  an  der  Gicht  erkrankten.  Freilich  wissen  wir, 
dass  nicht  alle  Nachkommen  Gichtkranker  der  Gicht  verfallen.  Der 
Enkel   eines  Gichtkranken   kann   die   Gicht  bekommen,  während  sein 

Sohn  davon  verschont  blieb. 

Interessant  ist  die  von  Hutchinson  ermittelte  Thatsache,  dass  ein  Indivi- 
duum um  so  mehr  Gefahr  laufe,  die  Gicht  zu  bekommen,  je  stärker  sur  Zeit  seiner 
Geburt  die  Gicht  bei  dem  Vater  entwickelt  war.  So  können  die  älteren  Ge- 
schwister von  der  Gicht  verschont  bleiben,  ^^hrend  die  jüngeren,  zu  einer  Zeit 
geborenen,  wo  der  Vater  mehr  und  mehr  der  Gicht  verfiel,  bereits  frühzeitig  von 
gichtischen  Symptomen  befallen  werden  können. 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  charakteristische  gichtische 
Symptome  sich  meist  erst  zwischen  dem  30. — 40.  Lebensjahre  bemerk- 
bar machen.  Ausnahmen  von  dieser  Regel  scheinen  indess  nicht  selten 
zu  sein.  Ich  verdanke  Herrn  Collegen  Rosenstein  in  Leiden  die 
Mittheilung  eines  Falles  von  Gicht  bei  einem  10jährigen  Knaben, 
welchen  er  in  seiner  Klinik  beobachtete.  Während  Rosenstein  in 
der  consultativen  Praxis  in  Holland  Gicht  sehr  häufig  zu  beobachten 
Gelegenheit  hat,  war  der  diesen  Knaben  betreffende  Fall  der  einzige, 
welchen  er  in  der  Klinik  zu  sehen  bekam.  Es  entspricht  dies  der  wohl 
von  allen  Seiten  bestätigten  Beobachtung,  dass  die  Gicht  eine  in  den 
ärmeren  Glassen,  welche  vorzugsweise  Krankenhäuser  aufsuchen, 
seltene  Krankheit  ist.     Indessen  fehlt  es  nicht  an  Ausnahmen. 


584     Fettleibigkeit,  Gicht  und  Zuckerkrankheit  (mit  Einschluss  der  Glukosurie). 

Ich  habe  einen  solchen  Fall  bei  einem  armen  Schneider  beobachtet,  welchem 
übrigens  betreffs  seines  Lebenswandels  absolut  nichts  Nachtheiliges  nachgesagt 
werden  konnte,  mit  sehr  erheblichen  gichtischen  Tophis  in  den  äusseren  Weich- 
theilen,  welche  zum  Theil  und  besonders  am  rechten  Arme  aufgebrochen  waren» 
E.  Weiff  ert,  welcher  die  Section  des  Mannes  gemacht  hat,  fand  ausser  den  Gicht- 
knoten ofer  äusseren  Bedeckungen  die  hochg^Sgsten  gichtischen  Ablagerungen  in 
den  Gelenken  und  in  den  Nieren.  Sehr  bemerkenswerth  ist  die  Thatsache,  dasa 
im  Jahre  1896 — 97  nach  dem  von  Professor  A.  Fraenkel  erstatteten  Bericht  in 
der  inneren  Abtheilung  des  Krankenhauses  am  Urban  in  Berlin  unter  1706  männ- 
lichen Kranken  24  Fälle  von  Gicht  (Arthritis  uratica)  zur  Beobachtung  kamen.  In 
demselben  Krankenhause  wurden  im  Jahre  1898—99  14  gichtkranke  Männer  unter 
2266  kranken  Männern  beobachtet.  Gichtkranke  Weiber  wurden  nicht  behandelt. 
Auch  His  jun.  sah  in  Leipzig  Gicht  nicht  selten  bei  der  ärmeren  Bevölkerung. 
Das  Gleiche  bestätigt  Magnus-Levy  für  die  Strassburger  ambulante  medi- 
cinische  Klinik. 

Die  Gicht  kommt  übrigens  im  kindlichen  Lebensalter,  wie  bereits 
bemerkt,  wohl  häufiger  vor,  als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Es 
scheint  die  Gicht  bei  Kindern  gamicht  selten  verkannt  zu  werden. 
Ein  an  der  Gicht  leidender,  später  an  einem  dieselbe  complicirenden 
Diabetes  mellitus  gestorbener  College  hat  mir  mitgetheilt,  dass  er  schon 
im  9.  Lebensjahre  in  dem  Ballen  der  linken  grossen  Zehe  an  soge- 
nanntem „Rheumatismus^  gelitten  habe,  welcher  sehr  bald  heilte,  um 
dann  alle  2 — 3  Jahre  bald  in  der  rechten,  bald  in  der  linken  grossen 
Zehe  wieder  aufzutreten.  Vielfach  scheinen  auch  solche  Gichtanfälle 
im  kindlichen  Lebensalter  einfach  als  traumatische  Zustände  (Ver- 
stauchungen) angesehen  zu  werden.  Mir  sind  Fälle  von  Gicht  im  kind- 
lichen Lebensalter  nur  bei  Knaben  bekannt  geworden.  GichtanfäUe 
können  auch  im  Greisenalter  auftreten.  Ich  kannte  einen  mehr  als 
80jährigen,  welcher  alljährlich  noch  seine  typischen  Gichtanfälle  be- 
kam, indess  ist  mir  kein  Fall  vorgekommen,  wo  ein  mehr  als  GOjähriger 
den  ersten  Podagraanfall  bekommen  hätte.  Abgesehen  von  diesen  die 
individuelle  Disposition  des  einzelnen  Individuums  betrefifenden  An- 
gaben muss  hervorgehoben  werden,  dass  weit  darüber  hinaus  ganze 
Nationen  eine  Prädisposition  zur  Gicht  haben  können.  Die  geographische 
Verbreitung  der  Gicht  ist  bekanntlich  eine  sehr  ungleiche,  wie  sich 
aus  den  freilich  nur  spärlichen  darüber  ermittelten  Thatsachen  er- 
schliessen  lässt,  welche  von  Aug.  Hirsch  in  seiner  historisch  -  geo- 
graphischen Pathologie  zusammengestellt  worden  sind,  worauf  ich  die 
dafür  sich  Interessirenden  verweisen  muss. 

Beiläufig  sei  bemerkt,  dass  im  tropischen  Afrika  nach  Plehn  (Kamerun. 
Berlin  1898.    S.  236)  Gicht  nicht  beobachtet  werden  soll. 

Im  übrigen  möge  es  genügen,  daraufhinzuweisen,  dass  England 
noch  immer  für  das  classische  Land  der  Gicht  gilt.  Freilich  gibt 
Dyce  Duckworth  an,  dass  die  typische  acute  Gicht  in  England  er- 
heblich seltener  geworden  sei.  Schwankungen  in  der  Häufigkeit  der  Gicht 
scheinen  mehrfach  beobachtet  zu  sein  (cf.  Ebstein,  Ueber  die  Häufig- 
keit der  Gicht  in  Schweden  in  der  Mitte  des  18.  Jahrhunderts.  Janus  1900. 
S.  87).  Die  Angabe,  dass  in  Norddeutschland  speciell  die  Gicht  auch 
in  ausgedehntem  Maasse  vorkomme,  kann  nicht  wohl  als  richtig  an- 
gesehen werden.  Freilich  für  einzelne  Theile  von  Norddeutschland  ist 
dies  zutreffend,  und  ich  habe  in  meinem  engeren  Berufskreise  in  Hannover 
in  der  consultativen  Praxis  Gelegenheit,  viel  Gichtkranke  zu  sehen. 
Gicht  und  kleine  Uratsteine  —  viel  seltener  kleine  glatte  Oxalatsteine 
(sogenannte   Hanfsamensteine)   —   kommen    in  Hannover    verhältniss- 
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massig  häufig  und  gamicht  selten  neben  einander  vor,  wenngleich 
Virchow  auf  Grund  seiner,  in  dieser  Beziehung  vorzugsweise  ana- 
tomischen Erfahrungen  nahe  Beziehungen  zwischen  Gicht,  Gries,  Blasen- 
und  Nierensteinen  nicht  zu  finden  vermochte. 

Von  grossem  Interesse  ist  das  verhältnissmässig  häufige  Vor- 
kommen von  Gicht  im  Oberharz.  Die  dort  gleichfalls  häufig  auf- 
tretenden Fälle  von  Bleivergiftung  sowie  von  chronischen  Nieren- 
entzündungen, besonders  von  Schrumpf  nieren  gaben  mir  Veran- 
lassung, der  vielumstrittenen  Frage  über  die  Wechselbeziehungen  dieser 
Krankheiten  zu  einander  etwas  genauer  nachzugehen.  Zu  bedauern 
ist,  dass  die  im  Harz  selten  zu  erreichende  Erlaubniss  zu  Autopsien 
eine  genaue  Einsicht  sehr  erschwert.  Das  in  meiner  Klinik  in  iÜeser 
Richtung  zur  Beobachtung  gekommene  Material  war  nicht  so  reichlich,. 

wie  ich  es  gewünscht  hätte. 

Unter  51  seit  dem  Jahre  1877  in  meiner  Klinik  behandelten  Fällen  von 
Bleivergiftung  Hess  sich  nur  5mal  Knacken  in  der  grossen  Zehe  nachweisen.  Nie- 
mals war  ein  typischer  Gichtparozysmus  nachzuweisen.  (Fischer,  Med.  Inaug.* 
Dissert.    Göttingen  1898.) 

Indess  bin  ich  auf  Grund  meiner  eigenen  Nachforschungen  und 
der  mir  von  einer  Reihe  der  an  den  Harzer  Bergwerken  prakticirenden 
Aerzte  gewordenen  Mittheilungen  zu  der  Ueberzeugung  gekommen^ 
dass  die  Gicht  mit  der  chronischen  Bleivergiftung  nur  insoweit  in 
einer  causalen  Beziehung  steht,  als  die  letztere  als  ein  prädisponirendes 
Moment  für  die  Entwickelung  der  Gicht  angesehen  werden  kann.  Von 
hervorragendem  Interesse  sind  die  in  dieser  Beziehung  von  Thomas 
Oliver  in  seinem  ausserordentlich  lehrreichen,  auf  zahlreichen  eigenen 
Beobachtungen  basirenden  Werke  „Lead  poisoning*  gemachten  Mit- 
theilungen, wonach  die  Gicht  bei  den  Bleiarbeitem  im  Norden  Englands 
fast  nicht  vorkommt.  Oliver  hebt  ausdrücklich  hervor,  dass  er  in 
dem  im  Norden  Englands  gelegenen  Newcastle-upon-Tyne  mit  seinen 
grossen  Bleiwerken  bei  den  autochthonen  Arbeitern  die  engen  Be- 
ziehungen zwischen  Gicht  und  Bleivergiftung  vermisst  und  erstere  in 
der  Regel  nur  bei  den  Individuen  gefunden  habe,  deren  Eltern  an  Blei- 
vergiftung gelitten  hätten.  Während  die  im  Norden  Englands  ge- 
borenen Bleiarbeiter,  sogar  wenn  ihre  Nieren  afficirt  waren,  nur  selten 
von  der  Gicht  befallen  werden,  erkranken  die  aus  dem  Süden  Englands, 
wo  Gicht  häufig  vorkommt,  stammenden  beziehungsweise  dort  geborenen 
Arbeiter  auch  recht  oft  an  der  Gicht,  wenn  sie  in  den  Norden  Eng- 
lands kommen.  Man  sieht  hieraus  gleichzeitig,  dass  der  Einfiuss  des 
Klimas,  welches  man  ebenfaUs  für  das  häufige  Auftreten  der  Gicht 
verantwortlich  machen  zu  dürfen  gemeint  hat,  thatsächlich  zum  mindesten 
keine  grosse  Bedeutung  haben  kann.  Es  kommt  eben  wesentlich  auf 
die  individuelle  angeborene  Disposition  an. 

Auch  der  reichliche  Biergenuss  ist,  wie  das  Beispiel  von  München 
lehrt,  wo  im  Durchschnitt  pro  Kopf  und  Jahr  mehr  als  200  1  gerechnet 
werden,  durchaus  nicht  für  die  Häufigkeit  der  Gicht  ausschlaggebend. 
Die  Gicht  ist,  soweit  sich  aus  der  Hospitalstatistik  ersehen  lässt,  eine 
in  München  keineswegs  sehr  oft  vorkommende  Krankheit.  In  der  Mün- 
chener medicinischen  Klinik  wurden  1874 — 76  unter  4670  Kranken  11 
(7  Männer  und  4  Weiber)  an  Gicht  leidende  beobachtet,  während  in  der 
inneren  Abtheilung  des  Londoner  St.  Georghospitals  unter  4695  Kranken 
97  Patienten  an  Gicht  litten.    Mag  der  Zufall  hierbei  auch  eine  grosse 
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Rolle  spielen,  so  ist  es  doch  immerhin  auffallend  genug,  dass  in  einem 
Londoner  Erankenhause  bei  einer  fast  gleichen  Erankenzahl  ca.  9mal 
so  viel  Gichtkranke  beobachtet  wurden  als  in  eioem  Münchener.  Leider 
sind  in  der  Statistik  des  Londoner  Hospitals  nur  im  Jahre  1869  die 
Kranken  nach  Geschlechtem  getrennt,  unter  35  Gichtkranken  entfielen 
dort  in  diesem  Jahre  nur  \'7  auf  das  weibliche  Geschlecht. 

Bemerkenswerth  erscheint  der  Zusammenhang  zwischen  Gicht  und 
Syphilis.  Einer  der  besten  Kenner  beider  Krankheiten  Dr.  G.  Mayer 
in  Aachen  (Aachen  als  Kurort  1889,  S.  72)  fand  in  30  seiner  310  Gicht- 
falle alte,  bei  10  derselben  frische  Syphilis.  Mayer  taxirt  diese  Zahl  für 
zu  niedrig,  weil  die  Kranken  sich  oft  nicht  veranlasst  sehen,  Eroffiiungen 
zu  machen,  welche  sie  filr  überflüssig  halten.  Mayer  hält  es  ftLr  nicht 
auffallend,  dass  Symptome  frischer  oder  älterer  Syphilis  ebenso  wie  andere 
die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  herabsetzende  Einflüsse,  z.  B.  auch 
Verletzungen,  Wunden  u.  s.  w.,  gern  zum  Auftreten  oder  Wiederauf- 
treten eines  Gichtanfalles  disponiren.  Mayer  kann  sich  mit  der  An- 
sicht nicht  einverstanden  erklären,  dass  Gicht  und  Syphilis  neben 
«inander  nie  ohne  gleichzeitigen  Alkoholmissbrauch  vorkommen.  Ich 
stimme  Mayer  betrefis  des  letzteren  Punktes  vollständig  bei,  glaube 
aber,  dass  zwischen  der  Gicht  einerseits  und  der  Syphilis,  sowie  den 
Verletzungen  und  den  Traimien  andererseits  auch  noch  andere,  mindestens 
•ebenso  wichtige  Bindeglieder  existiren  dürften,  worauf  ich  später  noch 
zurückkommen  werde. 

Bemerkenswerth  ist  die  oflenbare  Prädisposition,  welche  Inf  ections- 
krankheiten,  insbesondere  auch  die  Influenza,  für  die  Entwicke- 
lung  von  Gichtanfällen  haben.  Ich  kann  die  Beobachtung  von  Alfred 
Pribram  (Prager  med.  Wochenschr.  1890,  Nr.  10  u.  11):  „Mehrere 
«chte  Podagristen  hatten  nach  leichter  Influenza  typische  Gichtanfälle  ^, 
durchaus  bestätigen.  Uebrigens  habe  ich  in  meiner  Monographie  über 
„Harnsteine**  (Wiesbaden  1884,  S.  186  fl^.)  auf  die  Beziehungen  zwischen 
Infectionskrankheiten  und  Harnsäuresteinen  aufmerksam  gemacht,  und 
ich  imd  Nicolaier  haben  ergänzend  in  dem  Buche  über  „Die  experi- 
mentelle Erzeugung  von  Harnsteinen*,  Wiesbaden  1891,  S.  128,  auf 
die  Beziehungen  der  Influenza  zur  Urolithiasis  hingewiesen. 

Wie  dem  nun  auch  immer  sein  möge,  so  viel  ist  jedenfalls 
wohl  allgemein  anerkannt,  dass  ausser  den  angeführten,  zur  Gicht 
disponirenden  Momenten  noch  eine  andere  Ursache  vorhanden  sein 
muss,  welche  die  Gicht  eventuell  auch  ohne  jede  Gelegenheits- 
ursache und  ohne  jedes  prädisponirende  Moment  zu  erzeugen  vermag 
und  welche  als  der  letzte  Grund  der  Gicht  angesehen  werden  muss. 
Die  Vererbbarkeit  der  gichtischen  Anlage  spricht  jedenfalls  daftlr, 
nachdem  die  Annahme  einer  Contagiosität  der  Gicht  (siehe  oben) 
sich  als  nicht  haltbar  erwiesen  hat.  Man  ist  im  wesentlichen  dazu  ge- 
kommen, die  letzte  Ursache  der  Gicht  in  einer  fehlerhaften  Körper- 
beschaffenheit zu  suchen.  Worin  dieselbe  besteht  und  welche  krank- 
machende, d.  h.  die  Gicht  erzeugende  Producte  dabei  in  Frage  kommen, 
ist  strittig.  Man  hat  von  einem  Gichtstoff  gesprochen.  Wie  viel  oder 
wenig  damit  gesagt  ist,  leuchtet  ein.  Darüber  lässt  sich  erst  discutiren, 
wenn  dieser  räthselhafte  Gichtstoff  genauer  erklärt  sein  wird.  Ebenso 
ist  es  verfrüht,  wenn  Einzelne  die  Annahme,  dass  die  Harnsäure  die 
Materia  peccans  bei  der  Gicht  sei,   dass   die  Harnsäure  bei  der  Gicht 
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an  ungewöhnlichen  Stellen  entstehe,  oder  dass  ihre  Löslichkeitsverhält- 
nisse  andere  werden  u.  s.  w.,  auf  Grund  unbewiesener  Einwände  und 
Äuf  unrichtigen  Thatsachen  aufgebauter  Hypothesen  für  physiologische 
Undinge  erklären.  In  den  letzten  Jahren  suchten  nämlich  einige  Autoren 
-das  Wesen  und  die  letzte  Ursache  der  Gicht  nicht  in  Störungen  der 
Harnsäureökonomie,  sondern  sie  behaupteten,  die  Ursachen  der  Gicht 
wie  der  uratischen  Diathese  überhaupt  in  einer,  durch  gesteigerten 
Zerfall  der  Zellkerne  herbeigeführten  vermehrten  Bildung  von 
AUoxurbasen  gefunden  zu  haben.  Der  Unregelmässigkeit  der  Ham- 
^äureökonomie  soll  dabei  nur  eine  symptomatische  Bedeutung  zufallen. 
Vorläufig  handelt  es  sich  betreflfs  des  Antheils  der  fraglichen  AUoxur- 
basen bei  der  Pathogenese  der  Gicht  nur  um  eine  durchaus  unsichere 
Hypothese,  welche  in  der  freilich  kurzen  Zeit  ihres  Bestehens,  soweit 
ich  es  übersehen  kann,  keine  neuen  Anhänger  erworben,  dagegen 
bereits  viele  ursprüngliche  Fi^eunde  eingebüsst  hat.  Wenn  Eolisch 
(Wiener  Hin.  Wochenschr.  1895,  Nr.  44,  S.  788)  die  nach  Fütterung 
von  Kaninchen  und  Meerschweinchen  mit  AUoxurbasen  (Hypoxanthin 
0,1  pro  die)  in  deren  Nieren  auftretenden  degenerativen  Verände- 
rungen als  beweisend  oder  auch  nur  als  wahrscheinlich  dafür  an- 
sieht, dass  die  von  ihm  beschuldigten  Alloxurkörper  exclusive  der 
Harnsäure  die  Gicht  des  Menschen  veranlassen,  so  kann  man  ihm  darin 
nicht  wohl  beipflichten.  Weit  intensivere  Veränderungen,  die  zweifellos 
mit  der  Verfütterung  einer  anderen  Nucleinbasis,  dem  giftigen  Adenin, 
in  Beziehung  zu  bringen  sind,  erzeugte  Minkowski  (Archiv  f.  exper. 
Pathologie  Bd.  XLI)  in  den  Nieren  seiner  Versuchsthiere  (Hunde).  Es 
entstehen  danach  in  den  genannten  Organen  Ablagerungen,  welche 
Harnsäure  enthalten.  Ganz  analoge  Veränderungen  wurden  von  mir 
und  Nicolaier  (siehe  unten)  durch  directe  Einführung  von  Harnsäure 
in  die  Gefässbahn  unserer  Versuchsthiere  veranlasst.  Directe  Be- 
ziehungen zwischen  dem  Adenin  und  der  Gicht  sind  meines  Wissens 
noch  nicht  behauptet  worden.  Damit  soll  natürlich  nicht  gesagt  werden, 
■dass  ich  den  Antheil  der  anderen  Alloxurkörper  neben  der  Harnsäure 
bei  der  Pathogenese  der  Gicht  überhaupt  leugne,  jedoch  wird,  dass  er 
und  worin  er  eventuell  besteht,  erst  bewiesen  und  jedenfalls  besser 
begründet  werden  müssen,  als  es  zur  Zeit  der  Fall  ist.  Ein  wesent- 
licher, auch  ftlr  die  Klärung  der  Pathogenie  der  Gicht  vielversprechen- 
der Fortschritt  ist  dadurch  erzielt,  dass  es  E.  Fischer  gelungen  ist,  alle 
•der  Xanthin-  und  Harnsäuregruppe  zugehörigen  Verbindungen  durch 
einfache  Reactionen  synthetisch  zu  gewinnen  und  die  Beziehungen  der 
Körper  zu  einander  aufzuklären.  Bemerkt  sei  hier  noch,  dass  es  Wil- 
helm Traube  (Beri.  ehem.  Berichte  33  [1900],  S.  1371)  auch  auf  einem 
anderen,  als  dem  von  E.  Fischer  eingeschlagenen  Wege  gelungen  ist, 
Guanin  synthetisch  zu  bereiten,  aus  dem  sich  dann  ein  Körper  herstellen 
lässt,  der  sich  in  nichts  vom  natürlichen  Xanthin  unterscheidet.  Die  über- 
^rossenWerthe,  welche  die  nunmehr  wohl  verlassene  Krüger -Wulff  sehe 
Methode  bei  der  quantitativen  Bestimmung  der  Xanthinbasen  ergeben 
hat,  war  die  Hauptursache,  weshalb  man  ihre  Bedeutung  in  der  Aetio- 
logie  der  Gicht  in  den  Vordergrund  stellen  zu  müssen  meinte.  Die 
Methode  von  Salkowski  liefert,  wenn  auch  keine  völlig  einwurfsfreien, 
aber  immerhin  verwendbare  Ergebnisse.  Weitere  Untersuchungen  in 
-dieser   Richtung   sind   sehr   wünschenswerth.     Unbestritten   haben   die 
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Arbeiten  von  Horbaczewski  auf  unsere  Anschauungen  über  die  Patho- 
genese  der  Gicht   sehr   befruchtend  gewirkt.     Dieser  Forscher  nimmt 
an,   dass   die  Harnsäure  im  Urin   des  Menschen   und   der  Säuger   aus. 
den  Nuclein(Xanthin-)basen  (Xanthin,  Hjpoxanthin,  Adenin  u.  s.  w.)» 
den   von    Eolisch   beschuldigten    sogenannten   Alloxurbasen  stammt^ 
welche   beim  Zerfall  der  Eemnucleine  neben   Eiweiss  und  Phosphor- 
säure entstehen.     Diese  Nuclein(Xanthin-)basen  werden  zum  Theil  — 
die  Quantität  ist  noch  strittig  —  mit  dem  Urine  ausgeschieden,   zum 
Theil  aber  erfahren  sie  vorher  eine  Oxydation  zu  Harnsäure.    Je  reich— 
lieber  die  in   den  Qeweben  enthaltenen  Zellen  beziehungsweise   deren 
Kerne  Nucleine  enthalten,  um  so  mehr  Nucleinbasen  werden  sie  liefern, 
welche   mit  dem  Harne   als   solche   ausgeschieden  werden,   soweit  sie 
nicht  vorher  zu  Harnsäure   oxydirt  worden  sind,   was   stets  nur  theil- 
weise  der  Fall  ist.    Je  grösser  die  Oinrdation  in  den  Geweben  ist,  um 
so  mehr  Harnsäure  scheint  aus  den  Nucleinbasen  gebildet  zu  werden. 
Die  experimentellen  Untersuchungen  von  Horbaczewski  haben  näm- 
lich ergeben,   dass,  je   mehr   das   dabei  verwendete  Blut  arteriell  ge- 
halten wurde,   eine  um   so  grössere  Bildung  von  Harnsäure  stattfand, 
während  bei  der  Verwendung  von  venösem  Blute  von  dem  verwendeten 

Organbrei  nur  Xanthinbasen  abgegeben  wurden. 

Mit  der  aus  den  Nucleinen  der  Zellkerne  entstehenden  Harnsäure  dürfte 
bei  der  Aetiologie  der  Gicht,  soweit  ich  die  Sache  übersehe,  in  erster  Reihe  zu 
rechnen  sein.  Jedenfalls  konunen  die  in  der  Nahrung  enthaltenen  Nucleinsub- 
stanzen  bei  der  Hamsäurebildung  ebenfalls  in  Betracht. 

Dass  die  von  Horbaczewski  angestellten  Untersuchungen  auch 
die  von  mir  in  meinem  Werke:  „Ueber  die  Natur  und  Behandlung  der 
Gicht**  vorgetragenen  Anschauungen  stützen,  wird  sich  aus  einer  kurzen, 
dem  Zweck  dieses  Handbuchs  angemessenen  Darstellung  derselben 
ergeben. 

Bevor  ich  mich  dazu  wende,  erscheint  es  mir  für  die  Elänmg 
der  Sache  noth wendig,  über  die  chemischen  Verhältnisse  der  Harn- 
säure und  ihrer  Alkaliverbindungen  einige  orientirende  Bemerkungen 
vorauszuschicken,  welche  nicht  nur  dazu  beitragen  sollen,  eine  Reihe 
von  Schwierigkeiten  zu  beseitigen,  welche  die  Nomenclatur  dieser  Ver- 
bindungen betrefifen,  sondern  die  vor  allem  auch  die  uns  bei  der  Lehre 
von  der  Gicht  besonders  interessirende  Frage  über  die  Form,  in  der 
diese  Alkaliverbindungen  der  Harnsäure  im  menschlichen  Körper  sich 
finden,  erörtern  sollen.  Diese  Bemerkungen  knüpfen  an  die  betreflfenden 
Untersuchungen,  deren  Ergebnisse  von  Sir  William  Roberts  in  seinem 
Buche:  „On  the  chemistry  and  therapeutics  of  uric  acid  gravel  and  gout** 
(London  1892)  niedergelegt  worden  sind.  Ich  habe  gemeint,  der  Sache 
zu  dienen,  wenn  ich  einen  hervorragenden  Chemiker,  Herrn  Geheimrath 
Prof.  Dr.  B.  Tollens,  bewogen  habe,  sich  dieser  Arbeit  zu  unterziehen, 
wofür  ich  meinem  verehrten  Freunde  hiermit  meinen  besten  Dank  sage. 
Ich  lasse  die  Tolle ns'schen  Ausführungen  nun  wörtlich  folgen: 


I.  Kurze  Uebersicht  von  Roberts'  Angaben  für  die  in  Betracht 
kommenden  harnsauren  Salze  des  menschlichen  Körpers. 

Roberts  gibt  an,  dass  die  Harnsäare  mit  Natron  verbunden  in  zwei 
Formen  im  Körper  des  Menschen  und  in  den  Ausscheidungen  des  Körpers  vor- 
kommt : 
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a)  Ifit  1  Atom  Natrium  auf  2  Mol.  Harnsäure 

C5H3N403.Na  +  C5H4N403. 

Dies  nennt  er  Qaadri*Urat  nach  Analogie  mit  dem  Quadri-Oxalat,   welches  im 
-Sauerklee  vorkommt. 

b)  Mit  1  Atom  Natrium  auf  1  Mol.  Harnsäure, 

C3H3N403.Na. 
Dies  nennt  er  Bi-Urat. 

Das  Bi-Urat  bildet  nach  mehrfachen  Untersuchungen,  unter  anderen  auch 
nach  denen  von  Sprague  und  Ebstein^),  die  Substanz  der  Gichtconcremente '). 

Das  Quadri-Urat  findet  sich  nach  Roberts  in  den  im  Harn  nach  dem 
Entleeren  sich  abscheidenden  Absätzen,  und  es  ist  nach  Roberts  auch  die  Form, 
in  welcher  die  Harnsäure  im  Harn  und  in  dem  Blut,  d.  h.  in  den  Flüssigkeiten 
des  Organismus,  ciroulirt.  Das  Quadri-Ürat  ist  im  Harn  und  im  Blut  nach 
Roberts  etwas  leichter  als  das  Bi-Urat  löslich,  welches  sich  nach  ihm  sehr  schwer 
in  den  Körperflüssigkeiten  auflösen  soll.  In  Wasser  allein  ist  das  Quadri-Urat 
als  solches  nach  Roberts  nicht  löslich,  vielmehr  zersetzt  es  sich  mit  Wasser  auf 
die  Art,  dass  sich  Harnsäure  abscheidet  und  Bi-Urat  in  Lösung  geht ').  Durch 
Wasser  allein  wird  das  Quadri-Urat  also  in  Harnsäure  und  Bi-Urat  zerlegt, 
d.  h.  in  die  beiden  Bestandtheile,  welche  die  Formel 

C5H3N403.Na  +  C5H4N4O3 
enthält.    Andererseits  entsteht  Quadri-Urat,  wenn  Harnsäure  mit  schwach 
alkalisch  reagirenden  Salzlösungen,   z.  B.  von  essigsaurem  Kalium,  gekocht  wird, 
wenigstens  scheidet  sich  aus  solchen  Lösungen  nach  Roberts  Quadri-Urat  ab, 
welches  den  Hamabsätzen  sehr  ähnlich  ist^). 

Nach  Roberts  wird  das  Quadri-Urat,  welches  nach  ihm  im  normalen 
Harn  und  «wahrscheinlich*  im  Blut,  aus  welchem  der  Harn  abgesondert  wird,  ent- 
halten ist,  aus  dem  Harn,  obgleich  es  sehr  schwer  löslich  ist,  nicht  gleich  abge- 
schieden, sondern  noch  einige  Zeit  in  Lösung  erhalten,  und  dies  wird  nach  Ro- 
berts bewirkt  durch  den  die  Abscheidun^  verzögernden  Einfluss  einiger  Harn- 
bestandtheile,  und  hier  besonders  durch  die  färbenden  Bestandtheile  des 
Harns,  welche  auch  in  die  Hamabsätze  eingehen.  Aehnlichen  Einfluss  auf  das 
-Oelöstbleiben  des  Quadri-Urates  hat  auch  das  (alkalisch  reagirende)  Di-Kalium- 
Phosphat,  K0HFO4,  weniger  Einfluss  haben  andere  Salze,  und  keinen  Einfluss  hat 
der  Harnstoff  (s.  Roberts,  S.  45—47). 

II.  Bemerkungen  zu  Roberts^  Angaben. 

A.  Ueber  die  Benennung  der  Urate. 

Die  Urate  des  Harns  und  des  Blutes  werden  in  der  Literatur  verschieden- 
artig benannt,  und  es  möge  zuerst  gestattet  sein,  für  jedes  der  betreffenden  Urate 
die  gebräuchlichen  Namen  neben  emander  aufzustellen,  um  eine  Verwirrung  zu 
vermeiden,  welche  bei  gleichzeitiger  Anwendung  der  von  Roberts  gebrauchten 
imd  der  früheren  Namen  eintreten  könnte. 

In  den  Abhandlungen  von  Bensch,  welcher,  zumTheil  mit  Allen,  inLiebig*8 
Laboratorium  1845  und  1848  die  Salze  der  Harnsäure  zuerst  genau  untersuchte^), 
werden  die  Ausdrücke  , neutrale  und  saure  Salze  der  Harnsäure"  gebraucht, 
und  diese  sind  die  bis  zum  Erscheinen  des  Roberts*schen  Buches  fa^t  oder  ganz 
ausschliesslich  angewandten  gewesen.  Es  wurde  damals  die  Formel  der  Harn- 
säure halb  so  gross  wie  jetzt,   d.  h.  nicht  C5H4N4O3  (Mol.  Gew.  168),  sondern 


»)  Virchow's  Archiv,  Bd.  CXXV,  S.  217. 

*)  Roberts,  S.  31.  ,Bi-urates  —  MHU,  known  pathologically  as  Compounds 
of  gouty  concretions  in  the  tissues.**  ,It  is  doubtful  if  they  ever  exist  physiologi- 
cally  in  the  blood  or  tissues.** 

')  Als  Resultate  des  Kochens  von  Quadri-Urat  mit  dem  400fachen  Gewicht 
-an  Wasser  gibt  Roberts  (s.  S.  19)  z.  B.  Folgendes:    I.  IL 

Harnsäure,  abgeschieden  durch  Wasser    0,080  g  0,164  g 

Harnsäure,  als  Bi-Urat  gelöst  ....    0,077  g  0,159  g 

*)  300  ccm  einer  Sprocentigen  Lösung  von  essigsaurem  Kalium  werden  zum 
Kochen  erhitzt,  eine  Minute  lang  mit  2  g  Harnsäure  geschüttelt,  filtrirt  und 
«chnell  abgekühlt,  wobei  sich  ein  ^dense  voluminous  preeipitate"  abscheidet 

*)  Ann.  Chem.  Pharm.  54,  S.  189;  65,  S.  181. 
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C5H2N2O3  ffeschrieben,  in  welcher  Formel  die  Kohlenstoflf-  und  Sauerstoffatome  halb- 
80  gross  wie  jetzt,  d.  h.  C  =  6  und  0  =  8  gerechnet  wurden,  so  dass  das  damalige 
Molekül  der  Harnsäure  =  84  war,  also  mit  den  heute  gebräuchlichen  Atom- 
gewichten Cä^bH^N'-'Oi'la  geschrieben  werden  könnte. 

Die  Verbindung  von  1  Mol.  dieser  kleiner  gerechneten  Harnsäure  mit 
1  Aequ.  Natron  (resp.  Kali)  nannte  Bensch  neutrales  harnsaures  Natron 
(resp.  hamsaures  Kali),  und  es  ist  klar,  dass  dies  Salz  mit  Verdoppelung  der  Mole* 
culargrösse  der  Harnsäure  2  Atome  Natrium  enthalten  muss;  diese  grössere 
Formel  und  die  Bezeichnung  neutrales  harnsaures  Natrium  sind  für  das 
jetzt  C5H2N403.Na2  geschriebene  Salz  beibehalten. 

Wenn  dieses  Salz  neutrales  Salz  genannt  wird,  muss  ein  solches  mit 
weniger  Natron,  d.h.  das  Salz  mit  1  Atom  Natrium,  C5H3N403.Na,  als  saures 
bezeichnet  werden,  obgleich  es  keineswegs  sauer  reagirt. 

Bis  jetzt  sind  fast  überall  diese  älteren  Namen  ohne  Bemerkung  beibehalten 
worden,  obgleich  sie  wenig  rationell  sind,  höchstens  spricht  Erlenmeyer  in 
seinem  Lehrbuch  der  organischen  Chemie,  Bd.  I,  S.  712  von  , sogenanntem  neu- 
tralem und  sogenanntem  saurem  Salz*^. 

Es  leiten  sich  also  von  der  Harnsäure,  C.^HiN403, 

das  .neutrale  harnsaure  Natron*,  C5H2N4O3 . Na^,  und 
das  „saure  harnsaure  Natron",  C5H3N403.Na,  ab, 
und  Salze,  wie  das  Robert s'sche  Urat,  C5H3N403.Na -f- C5H4N4O3,  welches  doppelt 
80  viel  Harnsäure  als  das  sogenannte  saure  hamsaure  Natron  enthält,  müssen  al& 
übersaure  bezeichnet  werden.  Huppert')  sowie  Schreiber*)  nennen  das  letzt- 
angeführte Salz  , dreifach  saures  Salz",  Schreiber  setzt  jedoch  in  Klammem 
«Tetra-Urat"  lunzu.  Landois')  nennt  die  Substanz  des  Urinsedimentes  „saures 
harnsaures  Natrium"  und  setzt  in  Klammem  „Natrium-Bi-ürat"  hinzu. 

Es  ist  hierzu  erstens  zu  bemerken,  dass  die  sich  auf  saure  oder  neutrale 
Eigenschaften  gründenden  Namen  nicht  rationell  sind,  denn  das  sogenannte 
neutrale  harnsaure  Natron,  C5H2N403.Na'2t  reagirt  keineswegs  neutral,  son- 
dern stark  alkalisch,  und  das  sogenannte  saure  Urat,  C5H3N403.Na,  reagirt  nicht 
sauer;  auch  macht  Landois  darauf  aufmerksam,  dass  das  von  ihm  Natrium- 
Bin  rat  genannte  Salz  neutral  reagirt. 

Es  ergibt  sich  ferner,  dass  die  von  Zahlen  abgeleiteten  Ausdrücke  Bi-Ürat, 
dreifach  saures  Salz,  Quadri-Ürat,  Tetra-Urat  keineswegs  die  Anzahl  der 
Säuremoleküle  oder  überhaupt  etwas  Bestimmtes  ausdrücken  und  leicht  Verwirrung 
anrichten  können. 

Roberts  braucht  femer  die  Zeichen: 

M2U  für  die  sogenannten  neutralen  ürate, 

H.M.U  für  die  sogenannten  sauren  ürate, 

_    H2Ü,  MHÜ  für  die  Quadri-Ürate, 

indem  H2U  die  Harnsäure  selbst  bedeutet. 

Alles  dieses  hat  grosse  Confusion  hervorgebracht,  und  es  empfiehlt  sich,  die 
gesammten  angeführten  Benennungen  zu  verlassen  und  rationelleNamen,  welche 
keine  Missdeutung  zulassen,  einzuführen. 

Rationell  sind  Namen,  welche  unter  Festhaltun^  der  Moleculargrösse   der 
Säuren  die  Anzahl  der  eingetretenen  Atome  der  einwertigen  Metalle  anzeigen,  so 
bei  Gegenwart  von  1  Atom  Natrium  oder  Kalium  etc.  der  Name  Mono-,  von  2  Na 
der  Name  Di-,  von  1  Na  auf  2  Moleküle  der  Säure  der  Name  Hemi-. 
Auf  diese  Weise  erhält  man: 

C5H2N403.Na2  Di-Natrium-Ürat, 
C5H3N403.Na  Mono-Natrium-Urat, 
C5H3N403.Na  +  C5H4Ni03  Hemi-Natrium-Ürat, 
und  diese  Bezeichnung  ist  ganz  analog  der  jetzt  z.  B.  für  die  Salze  der  Phosphor- 
säure ganz  allgemein  angenommenen. 

Es  ergeben  sich  also  für  die  Salze  der  Harnsäure  folgende  Synonyma: 
C5H2N403.Na2  Di-Natrium-Urat, 
neutrales  harnsaures  Natron. 

*)  Neubauer  und  Vogel,  Analyse  des  Harns.  9.  Aufl.  von  Huppert.  Wies- 
baden 1890.    S.  192. 

*)  Schreiber,  Ueber  die  Harnsäure.     Stuttgart  1890.    S.  11,  68. 

")  Landois,  Lehrbuch  der  Physiologie  des  Menschen.  Wien  und  Leipzisr 
1896.    S.  513. 
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C5H3N403.Na  Mono-Natrium-Ürat, 
saures  harnsaures  Natron, 
Natrium-Bi-Ürat  nach  Roberts. 
C5H3N403.Na  +  C5H4N4O3  Hemi-Natrium-Ürat, 

dreifach  saures  hamsaures  Natron  (Hupp er t), 
Natrium-Quadri-Urat  nach  Roberts, 
Natrium-Tetra-Ürat  (Schreiber), 
Natrium-Bi-Urat  (Landois). 
Von  allen  diesen  Benennungen  sind  augenblicklich  die  Namen  Di-Natrium- 
Urat,  Mono-Natrium-Ürat,  Hemi-Natrium-Ürat  die  einzig  rationellen* 

B.  üeber  das  ürat  im  Sedimentum  lateritium. 

G^en  die  Angabe,  dass  die  Hamabsätze  der  Hauptsache  nach  aus  dem 
Roberts^hen  Quadri-Ürat,  d.  h.  aus  dem  Hemi-Natrium-Ürat  (2  Mol. 
Harnsäure  mit  1  Atom  Natrium)  bestehen,  kann  man  nichts  Erhebliches  einwenden,, 
denn  die  Analysen  beweisen  eine  solche  Zusammensetzung,  und  solche  saure  Salze 
existiren  mehrfach  auch  von  einbasischen  Säuren,  und  so  sind  besonders  die  sauren 
essigsauren  Salze  des  Kaliums  und  des  Natriums 

C2H3O2 .  K  +  C2H4O2    und    C2H3O2 .  Na  +  C2H4O0 
dem  Roberts'schen  Quadri-Ürat  ganz   analog,   und   sie  sind  Hemi-Kalium- 
Acetat  und  Hemi-Natrium-Acetat  zu  nennen. 

Auch  der  von  Roberts  angegebene  umstand,  dass  die  Absätze  durch  Wasser 
in  Harnsäure,  welche  in  ErvstsSlen  zurückbleibt,  und  in  sich  lösendes  sogenannte» 
Bi-Ürat,  d.  h.  in  das  Salz,  C5H3N404.Na,  welches  auf  1  Mol.  Harnsäure  1  Atom 
Natrium  enthält  und  welches  Mono-Natrium-Ürat  genannt  werden  muss,  zer- 
setzt werden,  spricht  nicht  gegen  die  Auffassung  als  Hemi-Natrium-Ürat,  denn 
Salze  mit  ungewöhnlicher  Zusammensetzung  werden  durch  Einwirkung  des  Wasser» 
häufig  so  zerlegt,  dass  ein  anderes  Salz  entsteht  und  neben  diesem  der  üeber- 
schuss  des  einen  oder  anderen  Bestandtheiles  in  Freiheit  gesetzt  wird. 

C.  üeber  das  ürat  des  Blutes. 

Etwas  anderes  ist  es  mit  der  Frage,  ob  die  Harnsäure  im  Blut  oder  Harn 
wirklich  als  Hemi-Natrium-Ürat,  d.  h.  als  Roberts'  Quadri-Ürat,  in  Lösung- 
ist,  oder  ob  sie  sich  dort  in  anderer  Form  befindet. 

Das  Blut  ist  bekanntlich  eine  gegen  Lackmus  und  andere  Agentien  alkalisch 
reagirende  Flüssigkeit,  und  die  alkalische  Reaction  ist  durch  die  Gegenwart  von 
Natrium-  (oder  Kalium-)  Carbonat  oder  -Phosphat  bewirkt. 

Am  wahrscheinlichsten  ist  es  (siehe  über  Dissociation,  Jonisation  etc.  weiter 
unten),  dass  sich  Basen  und  Säuren  auf  die  Weise  verbinden,  dass  unter  mög- 
lichster Ausgleichung  der  Gegensätze  ein  Salz  gebildet  wird,  indem  sich  —  sei  es 
die  Säure,  sei  es  die  Base  —  der  Bestandtheil,  welcher  sich  in  geringerer  Menge 
vorfindet,  mit  so  viel  des  anderen  Bestandtheiles  zusammentritt,  wie  es  die  Bildung 
dieses  Salzes  erfordert;  mit  diesem  Salze  tritt,  wenn  es  möglich  ist,  der  vorhan- 
dene üeberschuss  der  Säuren  oder  der  Basen  zusammen,  indem  sich  im  ersteren. 
Falle  saure,  im  zweiten  Falle  alkalische  Salze  bilden. 

Wenn  wenig  Harnsäure  mit  viel  der  alkalischen  Flüssigkeit  zu- 
sammenkommt, wird  die  Harnsäure  sogleich  so  viel  Natrium  oder  Kalium  auf- 
nehmen, dass  C5H3N403.Na,  d.  h.  das  Mono-Natrium-Ürat  (das  Roberts'sche 
Bi-Ürat)  entsteht,  und  weiter  als  bis  zu  diesem  Funkt  kann  die  Sättigung  mit 
Alkali  nicht  gehen,  denn  das  sogenannte  neutrale  Salz,  d.h.  das  Di-Natrium- 
Urat,  C5HQl^03.Na2»  wird  schon  durch  Kohlensäure  (also  auch  durch  die  Kohlen- 
säure des  Blutes)  sofort  eines  Atoms  Natrium  beraubt. 

Roberts  glaubt  dagegen,  dass  die  Harnsäure  sich  zuerst  als  Quadri- 
Urat  (Hemi-Natrium-Ürat),  d.h.  mit  wenig  Alkali  verbunden,  löst,  als  solches 
im  Körper  circulirt  und  schliesslich  im  Harn  eliminirt  wird'). 


*)  Siehe  in  Roberts'  Buch,  S.  94:  ,It  may  be  inferred  that  in  the  normal 
State  urio-acid  is  primarily  taken  up  in  the  state  as  quadri-urate ;  that  it  circu- 
lates  in  the  blood  as  a  quadri-urate;  and  that  it  is  finally  voided  with  the  urine* 
as  a  quadri-urate/ 
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Aus  den  folgenden  Gründen  halte  ich  dies  nicht  für  richtig.  Im  Blute,  in 
welchem  Harnsäure  nur  in  sehr  geringer  Menge*)  gefunden  ist,  ist  nun  der 
Harnsäure  gegenüber  das  Alkali  —  d.  h.  die  alkalisch  reagirenden  Salze  der 
Phosphorsäure  und  der  Kohlensäure  —  in  grossem  üeberschuss  vorhanden,  und  es 
scheint  am  natürlichsten,  anzunehmen,  dass  sich  im  Blut  nicht  das  Quadri- 
ürat  von  Roberts  (das  Hemi-Natrium-Urat)  befindet,  denn  dieses  ist  ein 
saures  Salz  der  Harnsäure,  welches  bei  Gegenwart  eines  Ueberschusses  von  Alkali 
nicht  bestehen  kann  und  sich  durch  Aufiicwme  von  Alkali  sofort  in  das  weniger 
saure,  neutral  reagirende  Roberts^sche  Bi-Urat  (Mono-Natrium-Urat)  um- 
wandelt. 

Es  muss  sich  also  das  Mono-Natrium-Ürat  (das  Roberts^sche  sogenannte 
Bi-Ürat),  C5HaN403.Na,  im  Blute  finden. 

Dass  sich  dies  ürat  im  Blut  findet  und  nicht  etwa  eine  Verbindung  mit 
mehr  Alkali  (die  Salze  C5HoN403.Naj  oder  K2,  welche  bisher  neutrale  Salze  ge- 
nannt werden,  aber  stark  atlkalisch  auf  Lackmus  reagiren),  beruht  darauf,  dass 
diese  letzteren  alkalischen  Salze  durch  Kohlensäure  in  das  Mono-Natrium-Urat 
Aimgewandelt  werden  und  somit  nicht  entstehen  können. 

Man  könnte  gegen  diese  Annahme  von  Mono-Natrium-Ürat  (d.  h.  des 
Roberts'schen  Bi-Urates)  im  Blute  einwenden,  dass  dieses  Salz  zu  schwer  löslich 
sei,  um  sich  im  Blut  in  Lösung  zu  halten,  doch  ist  dieser  Einwand  nicht  stich- 
haltig, weil  die  vorhandene  Quantität  Harnsäure  so  gering  ist,  dass  das  normale 
Blut  stets  hinreicht,  sie  in  Lösung  zu  halten,  wie  sich  aus  der  oben  angegebenen 
2ahl  und  auch  aus  dem  Folgenden  ergibt. 

Die  Löslichkeit  des  Mono-Natrium-Ürates  (des  Roberts*8chen  Bi- 
ürates)  wird  von  Bensch*)  für  gewöhnliche  Temperatur  wie  1  in  1200  Theilen 
Wa^sser  angegeben,  von  Roberts  tiir  gegen  88®  C.  (100®  F.)  zu  1  g  in  1000  ccm 
Wasser  und  m  3000 — 3500  ccm  von  Lösungen  verschiedener  Natrium-  oder  Calcium- 
salze.  Eine  von  Roberts  herstellte  Lösung  von  0,5  g  Chlornatrium  und  0,2  g 
Natriumbicarbonat  (Mono-Natrium-Carbonat)  in  100  ccm  Wasser,  welche  er  als 
^Standard  Solution" ')  bezeichnet  und  welche  denselben  Gehalt  an  den  in  Betracht 
2u  ziehenden  Salzen  enthalten  soll  wie  Blutserum,  besass  dagegen  ein  erheblich 
grösseres  Lösungsvermögen,  denn  1  g  Harnsäure  löste  sich  in  500  ccm  dieser 
, Standard  Solution". 

Nimmt  man  als  unge^Uires  Mittel  dieser  Zahlen  eine  (wahrscheinlich  noch 
zu  geringe)  Löslichkeit  des  Mono-Natrium-Ürats  von  1  Theil  in  1000  Theilen 
Blut  an,  so  ist  klar,  dass  unter  normalen  Verhältnissen  dieses  Salz  gelöst  bleiben 
muss,  denn  der  Gehalt  des  Blutes  an  Harnsäure  ist,  wie  oben  gesa^  wurde,  ein 
viel  geringerer,  und  sogar  ein  erhöhter  Gehalt  an  Harnsäure,  wie  ihnGarrod*) 
-einmal  in  dem  Blute  emes  Gichtkranken  fand,  nämlich  1  Theil  in  5714  Theilen 
Blut,  muss  bei  Körpertemperatur  als  Mono-Natrium-Urat  in  Lösung  bleiben, 
•und  dies  muss  auch  dann  der  Fall  sein,  wenn  die  in  dieser  Analyse  gefundene 
Menge  an  Harnsäure  etwas  hinter  der  Wirklichkeit  zurückbleiben  sollte. 


D.  Ueber  das  ürat  des  Harns. 

Naturgemäss  kann  das  Mono-Natrium-Urat  (Bi-ürat  nach  Roberts), 
•C5H3N4O3 . Na,  nicht  bestehen,  wenn  Substanzen  säuerlicher  Art  darauf  einwirken, 
80  z.  B.  sauer  reagirendes  Mono-Natrium-  oder  -Kalium-Phosphat,  NaH2.P04 
oder  KH2.PO4  oder  die  in  absterbenden  Geweben  auftretenden  säuerlich  reagirenden 
Substanzen  oder  die  sauren  Substanzen  des  Harns,  denn  es  wird  in  freie  Harn- 
säure oder  aber  eine  Verbindung  von  Harnsäure  mit  Mono-Natrium-Urat 
verwandelt,  und  diese  Verbindung  ist  das  Roberts'sche  Quadri-Urat,  d.  h.  das 
Hemi-Natrium-Urat,  C5H3N403.Na  +  C5H4N4O3. 


*)  Nach  Neumeister,  Lehrbuch  der  physiologischen  Chemie,  Bd.  H,  S.  169, 
enthält  Blutserum  nur  0,005  Procent  Harnstoff,  d.  h.  auf  20000  Theile  1  Theil  Harn- 
stoff, und  an  Harnsäure  noch  weniger.  Andere  Angaben  über  den  sehr  geringen 
Gehalt  des  Blutserums  an  Harnsäure  findet  man  bei  Schreiber,  Ueber  die  Harn- 
säure.    Stuttgart  1899.     S.  26. 

«)  Ann.  Chem.  Pharm.  54,  S.  194. 

»)  Siehe  Roberts,  S.  84. 

*)  Siehe  Roberts,  S.  98. 
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Das  sogenannte  Quadri-Urat  muss  also  im  sauer  reagirenden  Harne  ent- 
halten sein.  Es  scheidet  sich  heim  Erkalten  des  Harns  von  der  Temperatur  des 
Körpers  auf  die  umsehende  als  Niederschlag  ab,  und  zwar  allmälig  und  nach 
einigen  Stunden,  weu  die  Abscheidung  selbst  schwer  löslicher  organischer  Stoffe 
zuweilen  sich  nur  langsam  einstellt,  indem  ein  Zustand  der  ,üebersättigung'*  einige 
Zeit  beibehalten  wird,  wie  dies  z.  B.  die  langsame  Abscheidung  des  schwer  löslichen 
sogenannten  sauren  weinsauren  Kaliums,  d.h.  des  Mono- Kalium-Tartrats,  aus 
Kfäiumsalzen  durch  Weinsäure  zeigt. 

Solches  Oelöstbleiben  der  an  sich  schwer  löslichen  Substanzen  wird  durch 
die  (Gegenwart  von  Beimengungen  verschiedener  Art  befördert,  und  oben  ist  schon 
darauf  hingewiesen,  dass  Koberts  der  Gegenwart  unter  anderem  von  Farbstoff 
diese  Verzögerung  der  Absoheidung  zuschreibt. 

Nach  den  obigen  Auseinandersetzungen  glaube  ich  also,  dass  man  wohl  im 
säuerlichen  Harn,  aoer  nicht  im  alkalischen  Blute  die  Gegenwart  von 
Hemi-Natrium-Urat,C5H9N408Na+G^N408,  d.h.  desRoberts'schenQuadri- 
Urates  annehmen  darf.  Ich  halte  vielmehr  fQr  viel  wahrscheinlicher,  datt  das 
Mono-Natrium-Ürat,  G5H3N403.Na,  d.  h.  das  Boberts'sche  Bi-Urat,  die 
Form  ist,  in  welcher  sich  die  Harnsäure  im  Blute  aufgelöst  findet. 

E.  Anhang. 

Als  Anhang  zu  den  obigen  Ausführungen  über  die  Art  des  Voricommens 
von  Harnsäure  in  den  Körperflüssigkeiten  möge  noch  angeführt  werden,  dass 
nach  den  Vorstellungen  der  physikiSischen  Chemie  in  vielen  H^en  die  Salze, 
welche  wir  aus  Lösungen  knrstalliBiren  sehen,  nicht  als  solche  in  den  Lösungen 
vorhanden  sind,  sondern  mehr  oder  weniger  getrennt  in  Einzelbestandtheile,  d.  h. 
in  Säure  und  Base  oder  aber  in  Säurerest  und  Metall. 

Das  Salz  CjHgNiOa.Na  wird  also,  wenigstens  theilweise,  nicht  als  solches, 
sondern 

a)  als  C5H4N4O3  +  NaOH  oder  aber  vielleicht 

b)  als  C5H8N4O3  +  Na 

vorhanden  sein,  und  zwar  wird  man  die  Trennung  unter  a  als  Dissociation,  die 
Trennung  unter  b  als  Zerfall  in  Ionen  oder  lonisimng  bezeichnen.  Hiernach  würde 
also  von  der  Existenz  eines  Urates  —  sei  es  Mono-Natrium-Urat,  sei  es  Hemi- 
Natrium-Urat  —  in  den  Lösungen  nicht  oder  nur  theilweise  die  Rede  sein 
können,  sondern  von  Harnsäure  neben  weniger  oder  mehr  freiem  oder  auch  in 
andere  Verbindun^n  getretenem  Alkali,  oder  aber  man  nimmt  freie  Ionen  an. 

Diese  Theorien  h^ben  jedoch  über  die  Art  des  Vorkommens  der  Harnsäure 
im  Organismus  bis  jetzt  keinen  Aufschluss  gegeben. 

Uebrigens  habe  ich  beim  Arbeiten  mit  Uraten  mehrfach  bemerkt,  dass  das 
Alkali  von  der  Harnsäure  wenig  fest  gehalten  wird;  nahe  liegt  deshalb  der  Ge- 
danke, dass  im  Organismus  von  so  bestimmten  Salzen  der  Harnsäure,  wie  sie  in 
der  Literatur  besc&ieben  sind,  kaum  die  Rede  sein  möchte. 

Ich  wende  mich  jetzt  zu  einer  kurzen  Darstellung  der  Vorstellungen, 
welche  ich  mir  über  die 


Pathogenese 

und  über  die  klinische  Oeschichte  der  Oicht  gebildet  habe. 

Ich  unterscheide   1.    die   primäre   Gelenk-   und   2.    die   primäre 
Nierengioht. 

Verweilen  wir  zunächst  bei  der  ersteren,  welche  die  weitaus  häufigste 
Form  der  Gicht  bildet  und  die  vorzugsweise,  wenn  auch  nicht  ausschliesslich,  die 
Wohlhabenden  heimsucht,  so  geht  meine  Ansicht  dahin,  dass  die  Bildung  der  die 
primäre  Gelenkgicht  veranlassenden  Substanz,  als  welche  wir  zunächst  in  erster 
Reihe  die  nach  dem  heutigen  Stande  unseres  Wissens  mit  dem  Zerfall  der  Nuclein- 
Substanzen  in  engstem  causalen  Zusammenbang  stehende  Harnsäure  ansehen 
wollen,  auch  in  normalen  Verhältnissen  mindestens  nicht  zum  kleinsten  Theile  in 
Handbach  der  praktischen  Medicin.    III.    8.  33 


594     Fettleibigkeit,  Gicht  und  Zuckerkrankheit  (mit  Einschluss  der  Glukosarie). 

den  beiden  an  Nucleinsubstanzen  genügend  reichen  Geweben,  in  den  Muskeln  und 
in  dem  Marke  der  Knochen  gebildet  wird.  Inwiefern  die  erwähnten  Xanthinbasen 
mit  in  Betracht  kommen,  werden  weitere  Erfahrungen   lehren  müssen.    Es  wird 
erlaubt  sein,  daran  zu  denken,  dass  bei  der  primären  Gelenkgicht  in  den  groasen 
Muskelmassen   der   Extremitäten   und    in   dem   reichlichen   Marke    ihrer   grossen 
Knochen  —  bei  dem  in  Betracht  gezogenen  vermehrten  Zerfalle  der  in  diesem  Gewebe 
enthaltenen  Nucleinsubstanzen  —  auch  eine  entsprechend  gesteigerte  Bildung  von 
Harnsäure  stattfindet.    Dass  einer  vermehrten  Bildung  auch  eine  gesteigerte  Aus- 
scheidung der  Harnsäure  durch  den  Harn  entsprechen  müsse,  ist  —  was  hier  gleich 
bemerkt  werden  möge  —  durchaus  nicht  nöthig,  weil  ja  die  Harnsäure  auf  ihrem 
Weg^  durch   den  Organismus  verschiedene  Umwandlungen  erleiden  kann.    That- 
sächlich  ist  heute  einwurfsfrei  festgestellt,   dass  sich  die  im  Harn  ausgeschiedene 
Harnsäure  bei  Gichtkranken  in  denselben  weiten  Grenzen  bewegt,  wie  bei  den  Ge- 
sunden.   Auch  im  Blute  der  Gichtiker  hat  sich  die  früher  angenommene  Vermeh- 
rung der  Harnsäure  mit  Sicherheit  nicht  constatiren  lassen.    Abgesehen  von  der 
Gicht   findet   sich   auch   im   Blut   bei   verschiedenen   Krankheiten    Harnsäure    in 
grösserer  oder  geringerer  Menge,  so  besonders  bei  Leukämie  und  bei  der  Nephritis 
(cf.  Schreiber,  Harnsäure.    Stuttgart  1899.    S.  28).    Wir  dürfen  nun  annehmen, 
dass  die  in  den  Muskeln  und  im  Knochenmark  gebildete  Harnsäure  unter  normalen 
Verhältnissen  ununterbrochen  durch  die  Lymphwege,  immer  centralwärts,  d.  h.  dem 
Herzen  zu,  auf  dem  gewöhnlichen  Wege  in  die  Blutbahn  gelangt,  um  nachher  — 
nachdem  ein  grösserer  oder  geringerer  Theil  der  Harnsäure  zersetzt  worden  ist  — 
durch  die  Niere  ausgeschieden   zu  werden.    Es  ist  dabei  ganz  selbstverständlich, 
dass  die  in  den  Muskeln  und  im  Ejiochenmark   gebildete  Harnsäure,  die  Lymph- 
bahnen passirend,    auch   die  Saftkanälchen  der  Gelenkknorpel,    sowie  die  aller 
ttbrigen  die  Gelenke  zusanmiensetzenden  Gewebe  durchströmt,  und  zwar  gelöst  in 
der  Lymphe  und  in  den  Körpersäften,  wobei  die  Harnsäure   an  Alkali  gebunden 
ist.    Wenn   nun  die  bei  den  Gichtkranken   in  den  Lymph-  und  Gefössbahnen  im 
allgemeinen  und  in  denen   der  Extremitäten   insbesondere   in  vermehrter  Menge 
sich  bewegenden  harnsäurereichen  Säfte   durch   irgend   eine  der  vielen  möglichen 
Gelegenheitsursachen  (wozu  ich  ausser  den  bereits  erwähnten  —  insbesondere  den 
Traumen  und  der  Syphilis  —  alles  Uebrige  zähle,  wodurch  sonst  noch  die  Gefässbahnen 
in  ihrer  Durchgängigkeit  geschädigt  werden  können)  sich  stauen,  so  werden  infolge 
der  localisirten  Harnsäurestauung  bei  den  giftigen  Eigenschaften  der  Harnsäure 
functionelle  oder  mit  grob  anatomischen  Veränderungen  der  betreffenden  Gewebe 
und  Organe   einhergehende  Symptome   auftreten  können.    Ich  sehe  die  Stockung 
der  hamsäurereichen  Säfte  in  den  Gefässbahnen  des  einem  acuten  Gichtanfialle 
verfallenden  Körpertheiles   als   die  Ursache   des  typischen  Gichtanfalles  an. 
Je  nachdem  diese  Stockungen  in  der  Fortbewegung   der   hamsäurereichen  Säfte 
sich  schneller  oder  langsamer  vollziehen   und  vollständiger  oder  unvollständiger 
sind,   werden  ceteris  paribus   die  Folgen  derselben  mehr  oder  weniger  chronisch, 
aber  oft  genug  auch  ganz  acut  auftreten,  wie  wir  letzteres  als  die  Regel  bei  den 
typischen  GichtanfUllen  beobachten.    Wir  können   uns  also  vorstellen,   indem  wir 
uns  die  von  mir  zuerst  betonten  giftigen  Wirkungen  der  Harnsäure  —  auf  die  ich 
bald   näher  eingehen  werde  —  vergegenwärtigen,    dass    zunächst   an   dei^jenigen 
Körperstellen,   an  denen   diese  localisirten  Harnsäurestauungen  sich  ent- 
wickelten,   d.  h.    also   in   der  Regel  an  den  am  meisten  peripherisch  gelegenen 
Körpertheilen ,  wo  sich  bekanntlich   die  Folgen  von  Stauungen  überhaupt  zuerst 
bemerkbar  zu  machen  pfiegen,  neben  einfach  hyperämischen  Zuständen  theils  ent- 
zündliche,  theils  nekrotisirende  und  nekrotische  Processe   entstehen.     So  erklären 
sich  mühelos  die  in  den  am  meisten  periplierisch  gelegenen  Theilen  der  Extremi- 
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taten,  also  in  den  Finger*  und  natOrlich  noch  weit  häufiger  in  den  Zehengelenken, 
am  häufigsten  zuerst  sich  localisirenden  typischen  Qichtanfälle.  femer  die  so  häufig 
an  den  Ohrmuscheln  snerst  sich  entwickelnden  gichtischen  Tophi  und  die  Übrigen 
Symptome,  welche  wir  gelegentlich  der  Schilderung  der  klinischen  Geschichte  der 
prim&ren  Gelenkgicbt  näher  kennen  lernen  werden.  Es  werden  nunmehr  die 
giftigen  Eigenschaften  der  Harnsäure  näher  zu  begründen  sein,  um  die- 
selben zu  erweisen,  hab«  ich  die  Harnleiter  von  VOgelu,  welche  bekanntlich  ihren 
Stickstofi'  vorzugsweise  als  HamAure  ausscheiden,  unterbunden. 

Oh  und  inwieweit  die  übrigen  Hambestandtbeile  des  Vogelhams  tum  Zu- 
standekommen der  zu  beschreibenden  Befunde  beitragen,  ist  eine  offene  Frage. 

Betrefis  der  Einzelheiten  dieser  Versuche  darf  auf  meine  Monographie  über 
die  Gicht  verwiesen  werden.  Hier  sei  nur  bemerkt,  dass  eich  danach  nekrotisirende 
und  nekrotische  Horde  in  Tersehiedenen  Organen  (Leber  und  Herz)  entwickeln. 
Privatdocent  Dr.  Schreiber  und  Dr.  Zandj,  Assistent  an  meiner  Klinik,  welche 
anf  meine  Veranlassung  diese  Vetmche  wiederholten ,  bähen  solche  Nekroseberde 
auch  in  den  Lungen  der  Tersuchstbiere 

gefunden.     In  den  nekrotiBirenden  Par-  Fig.  57. 

thien  dieser  Herde  ist  das  Gewebe  noch 
nicht  vOUig  abgestorben.  In  ihnen  finden 
sich  nicht  die  Urate  abgelagert,  welche 
sich  in  ganz  analoger  Weise,  wie  in  den 
menscUichen  Gichtherden  —  worauf  wir 
nachher  znrOckkommen  werden  —  in 
den  vOUig  abgestorbenen  Parthien  dieser 
experimentell  erzeugten  Herde  finden. 
In  der  Umgebung  dieser  Herde  findet 
sich  sehr  häufig  und  oftmals  recht  in- 
tensive reactive  GntzUndung  in  Form 
kleinzelliger  Infiltration.  Im  allgemeinen 
haben  diese  Herde  eine  rundliche,  bis- 
weilen eine  mehr  ovale  Form.  Sie  sind 
Khonmakroskopisch  als sand-,  hanfkom- 
bis  Stecknadelkopf  grosse  Stellen  anf  der 

Schnittfläche  siebtbar.  Ich  habe  in  Fig.  57  einen  Durchschnitt  durch  einen  solchen 
experimentell  durch  üreterenuntetbindung  in  der  Leber  eines  Halmes  erzeugten  Nekrose- 
herd  — deren,  beiläufig  bemerkt,  diese  Leber  sehr  viele  enthielt  — abbilden  lassen. 
umgeben  von  anscheinend  normalem  Lebergewebe  sieht  man  an  einer  Parthie  des 
Durchschnitts  des  Erankheitsherdes  grilastentheils  sehr  feine,  nadeiförmige  Kristalle. 
Diese  Krjstalle  zeigen  meist  eine  büschelförmige  Anordnung  (a).  Nach  der  Aof- 
ISsung  dieser  aus  saurem  bamsaurem  Natron  bestehenden  Eiystallbliscbel  beob- 
achtet man,  iaaa  an  der  Stelle,  wo  sie  gelegen  haben,  ein  Gewebe  zu  Tage  tritt, 
welches  —  mit  Ausnahme  des  an  den  oberen  Band  der  Eiystallbüschel  sich  an- 
schliessenden Bund  Zellenherdes  (c)  —  eine  gleiche  Beschaffenheit  ku  haben  scheint, 
wie  das,  welches  durch  die  Uratablagemng  verdeckt  war  und  erst  nach  deren 
LOsnng  sichtbar  wurde.  Man  siebt  hier  absolut  keine  Leberzellen  mehr.  Zahl- 
reiche, durch  Anilinfarben  tbeils  wenig,  theils  gar  nicht  tingirbare  Kerne  sowie 
eine  Beihe  recht  stark  gefilrbter  KOmchen  sind  die  in  diesen  Gewebiparthien  allein 
unterecheidharen  Gebilde.  In  den  verschiedenen  Herden  schwankt  die  Ausdehnung 
der  Uratahtogenmgen  in  ziemlich  weiten  Grenzen.  Ich  habe  immer  geglaubt,  dass 
man  sieh  das  in  zweifacher  Weise  erklären  könne,  nämlich,  dass  entweder  nicht 
genügende  Mengen  von  harn  säurehaltigem  Material  vorhanden  sind,  um  den  ganzen 
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Herd  mit  Uratkrystallen  zu  durchsetzen,  oder  dass  nicht  der  ganze  Herd  die 
nOthigen  Qualitäten  besitze,  dass  darin  in  Lösung  befindliche  ürate  auskrystalli- 
siren  können.  Ich  habe  als  die  Conditio  sine  qua  non  für  das  Auskrystallisiren 
der  Urate  stets  angegeben,  dass  das  betreffende  Gewebe  TÖllig  abgestorben  sein 
müsse,  dabei  bekomme  es  eine  saure  Reaction,  und  die  in  dem  Grewebe  enthaltenen 
ürate  würden  in  dem  abgestorbenen  Gewebe  auskrystallisiren.  Es  würde  sich  also, 
da  es  sich  nach  unserer  Ansicht  (cf.  S.  601)  bei  den  in  den  Geweben  befindlichen 
Uraten  lun  Mono-Natrium-Ürat  Tollens  (Bi-Urat  Roberts)  handelt  und  das  in 
den  gichtischen  Ablagerungen  befindliche  Urat  gleichfalls  Mono-Natrium-IJrat 
Tollens  (Bi-Urat  Roberts)  ist,  um  ein  Auskrystallisiren  dieses  ürate  handeln 
müssen. 

Während  E 1  e  b  s  im  zweiten  Theile  seiner  allgemeinen  Pathologie,  S.  250 
(Jena  1889)  angenommen  hatte,  dass  die  freie  Milchsäure  die  Substanz  sei,  die  die 
saure  Reaction  der  abgestorbenen  Gewebe  bedinge  und  dass  die  MilchAure  sogar 
als  Ursache  der  bei  der  Gicht  sich  [entwickelnden  Gewebsnekrosen  angesehen 
werden  könne,  hat  Hoppe-Seyler  in  seinen  Beiträgen  zur  Kenntniss  des  Stoff- 
wechsels bei  Sauerstofimangel  (Festechrift  zu  R.  Virchow's  70.  Geburtstage.  Berlin 
1891.  S.  10)  nachgewiesen,  dass  die  saure  Reaction  abgestorbener  Organe  (Muskeln, 
Leber,  Gehirn  etc.)  nicht  wohl  auf  die  bei  dem  Absterben  derselben  sich  bildende 
Milchsäure,  sondern  auf  die  Mono-Natrium-Phosphate  bezogen  werden  darf,  welche 
sich  in  den  abgestorbenen,  beziehungsweise  absterbenden  Organen  dadurch  bilden, 
dass  die  bei  dem  Gewe^tode  entstehende  Milchsäure  den  in  den  Organen  und 
Geweben  enthaltenen  Di-Natrium-Phosphaten  Alkali  entzieht. 

üebertragen  wir  nun  die  eben  erörterten  Vorstellungen  auf  die  gichtischen 
Nekroseherde  und  nehmen  wir  als  zutreffende  Voraussetzungen  an,  dass  1.  bei 
diesen  Herden  ebenso,  wie  in  anderen  nekrotischen  Gewebsparthien  eine  Säure- 
bildung stattfindet,  und  dass  2.  die  in  diesen  Herden  krystallisirten  Ablagerungen 
aus  Mono-Natrium-Ürat  Tollens  (Bi-Natrium-Ürat  Roberts)  bestehen,  so  können 
wir  uns  die  Sachlage  in  der  bequemsten  Weise  so  erklären,  dass  die  in  den  Gicht- 
herden entstehende  Säurebildung  nicht  genügt,  um  das  nekrotische  Gewebe  wirk- 
lich sauer  zu  machen,  sondern  dass  in  ihm  nur  eine  Abnahme  der  vorherigen 
alkalischen  Reaction  stattfindet.  Wäre  das  abgestorbene  Gewebe  der  Gichtherde 
wirklich  sauer,  so  müsste  sich  in  ihnen  nicht  Mono-Natrium-Ürat  Tollens,  son- 
dern Harnsäure  ablagern.  Die  Abscheidung  der  ürate  in  krystalllsirter  fester  Form 
in  den  gichtischen  Nekroseherden  lässt  sich  unschwer  verstehen.  Sie  findet  ihr 
Analogen  in  der  Verkalkung,  welche  auch  vorzugsweise  abgestorbene  oder  im 
Absterben  begriffene  Gewebe  befällt. 

Wenn,  abweichend  von  mir,  W.  His  jun.  (Verhandl.  der  Gesellsch.  d.  Natur- 
forscher etc.  1897,  II.  Theil,  2.  Hälfte,  S.  48.  Leipzig  1898)  behauptet  hat,  dass  die 
Gewebsnekrose  bei  den  Gichtherden  nicht  das  Primäre  sein  könne,  weil  es  ihm 
nicht  gelungen  sei,  Nekrosen  ohne  ürate  nachzuweisen,  so  ist  dieser  Grund  nicht 
als  richtig  anzuerkennen,  sondern  die  von  His  jun.  betonte  Thateache  beweist 
lediglich,  dass  in  den  von  ihm  beobachteten  Herden  das  Gewebe  vollständig  ab- 
gestorben und  dass  ausreichendes  Uratmaterial  vorhanden  war,  um  den  ganzen 
Herd  mit  Uratkrystallen  zu  durchsetzen,  üeberdies  haben  Dr.  Schreiber  und 
Dr.  Zaudy  auf  Serienschnitten  durch  solche  Nekroseherde  die  peripherische  Zone 
derselben  einfach  nekrotisch  und  frei  von  Uratablagerungen  gefunden.  Den  Be- 
hauptungen von  Likhatscheff  und  von  Riehl,  welchen  W.  His  jun.  sich  an- 
zuschliessen  scheint,  dass  auch  in  gesunden  Organen  —  Likhatscheff  (Ziegler's 
Beiträge,  Bd.  XX,  S.  102)  will  in  gesunden  Organen  von  Hähnen  nach  üreter- 
unterbindiing  Harnsäurekrystalle  nachgewiesen  haben,  cf.  auch  Riehl  (Wien.  klin. 
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Wochenschr.,  Nr.  34,  1897)  —  solche  krystallinische  Ansscheidungen  vorkommen, 
steht  die  generelle  Thatsache  gegenüber,  dass  eine  Erystallisation  in  lebenden  Ge- 
weben sehr  selten,  bei  Sängethieren  und  Vögeln  überhaupt  noch  nicht  meines 
Wissens  beobachtet  worden  ist. 

Die  spärlichen,  zum  Theil  noch  umstrittenen  Thatsachen  in  dieser  Beziehung 
finden  sich  in  H.  FoTs  Lehrbuch  der  yergleichenden  Anatomie  (Leinzig  1896) 
zusammengestellt.  Zumeist  handelt  es  sich  dabei  um  Arthropoden  und  Mollusken, 
von  den  Wirbelthieren  finden  sich  nur  die  bei  den  Fischen  in  der  Cutis  vor- 
kommenden krystallinischen,  meist  nadeiförmigen  Plättchen  erwähnt ;  der  Kern  der 
diese  Bildungen  enthaltenden  Zellen  ist  auch  meist  verdeckt  oder  atrophisch, 
manchmal  sogar  ^anz  fehlend.  Dass  es  sich  also  um  gesunde  Zellen  gehandelt, 
scheint  danach  keineswegs  sichergestellt. 

Ich  glaube  indess  —  indem  ich  nicht  anstehe,  die  hierauf  bezüglichen  Beob- 
achtungen von  Eis  u.  8.  w.,  die  auch  E.  Schreiber  und  Zaudy  bestätigt  haben, 
als  richtig  anzuerkennen  — ,  dass  sich  das  Auftreten  von  sauren  hamsauren  Ver- 
bindungen in  normalem,  d.  h.  nicht  intra  vitam  abgestorbenem  Gewebe  ohne 
weiteres  sehr  leicht  als  Leichenerscheinung  erklärt.  Ist  nämlich  ein  Gewebe  mit 
gelösten  Uraten  durchsetzt,  so  werden'nach  dem  Tode  des  betreffenden  Individuums, 
wo  die  Gewebe  und  Organe  naturgemäss  unter  dieselben  Verhältnisse  gelangen 
wie  die  intravital  abgestorbenen  Gewebstheile,  die  in  der  Agone  oder  post  mortem 
abgestorbenen  Organe  ebenso  gut  der  Sitz  von  krystallinischen  Uratablagerungen 
werden  können,  wie  das  infolge  von  intra  vitam  entstandener  Nekrose  zu  Grunde 
gegangene  Gewebe.  Der  von  mir  zuerst  betonte  und  nachgewiesene  gewebsschädigende 
Einfluss  dei(  Harnsäure,  der  von  manchen  Seiten  nicht  ohne  heftige  Widersprüche 
blieb,  ist  von  M.lFreudweiler  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  LXIII,  iS99,  S.  309) 
meiner  Auffassung  entsprechend  so  weit  anerkannt  worden,  dass  die  Harnsäure 
und  ihre  Salze  nicht  als  feste  Körper,  sondern  lediglich  in  gelöstem  Zustande  auf 
gewisse  Gewebe  einen  ihre  Ernährung  in  hohem  Grade  schädigenden  Einfluss  haben. 
Kehren  wir  nun  zu  meinen  Versuchen  zurück,  durch  die  gelehrt  wurde,  dass  die 
Harnsäure  in  gewissen  Organen  bei  Hähnen  (Leber,  Herz  u.  s.  w.)  Nekroseherde  zu 
erzeugen  vermag,  so  muss  man  danach  zugleich  anerkennen,  dass  die  Harnsäure  dies 
nicht  in  allen  Organen  der  -betreffenden  Versuchsthiere  zu  thun  im  Stande  ist.  Es 
ist  nämlich  von  Interesse  und  auch  teleologisch  nicht  schwer  zu  deuten,  dass  durch 
die  Unterbindung  der  Harnleiter  das  Nierenparenchym  in  einer  nachweisbaren 
Weise  nicht  geschädigt  wird.  Dagegen  treten  aber  ganz  analoge  Processe,  wie  in 
der  Leber  etc.,  so  auch  in  den  Nieren  auf,  wenn  das  secemirende  Nieren- 
parenchym durch  subcutane  Einspritzung  von  neutralem  ohromsaurem  Kali  zum 
Absterben  gebracht  worden  ist').  Eines  langen  Commentars  bedarf  die  einen 
Durchschnitt  durch  eine  solche  Chromsäureniere  des  Hahnes  darstellende  Abbildung 
(Fig.  58)  nicht.  Sie  zeigt,  dass  diese  Nekroseherde  vollkommen  mit  Uraten,  d.  h. 
mit  um  ein  Centrum  radienförmig  gruppirten,  aus  Mono-Natrium-Urat  (To Ileus) 
bestehenden  Nadeln  angefüllt  sind.  In  ihrer  immittelbaren  Umgebung  sieht  man 
allerwärts  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Rundzellenanhäufungen,  von  dem  Ge- 
webe der  Nieren  ist  an  diesen  Stellen  aber  nirgends  etwas  zu  sehen.  Nach  der 
Auflösung  der  Urate  ergibt  sich,  dass  an  den  Stellen,  an  welchen  die  Urate 
lagen,  die  normale  Structur  der  Vogelniere  vollkommen  untergegangen  ist.  Von 
den  Schlussfolgerungen,  welche  aus  diesen  Chromsäureversuchen  abgeleitet  werden 


')  Kionka  hat  bei  seinen  Versuchen:  Ueber  die  Entstehung  und 
das  Wesen  der  .Vogelgicht'  und  ihre  Beziehungen  zur  Arthritis 
urica  des  Menschen,  analoge  Veränderungen,  wie  die  oben  geschilderten  durch 
Füttenmg  von  Vögeln  (Hühnern)  mit  Fleisch  erzielt  (Arch.  f.  experiment.  Patho- 
logie, XLIV). 
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können,  sei  hier  nur  erwähnt,  1.  dass  danach  mit  Noth wendigkeit  angenommen 
werden  muw,  da«a  die  Nekrose  das  Primäre  ist  und  dass  erst  aecund&r  bei  der 
Anwesenheit  von  genQgendem  hanu&urehaltigem  Material  die  Urate  in  dem  dnrch 
die  ChromHfture  nekrotisirten  Gewebe  auskryatalliairen.  Wäre,  wie  dies,  gleich 
Hia  d.  J.  {».  o.),  auch  Aachoff  (cf.  die  Terbandl,  der  Dentech.  patholc^ischen 
Gesellachaft  II,  Berlin  1900.  S.  433)  annimmt,  die  KrTstaltiaation  die  Ursache  der 
Nekroae,  bo  ^re  gar  nicht  einzugehen,  warum  nach  der  Unterbindung  der  Harn- 
leiter der  VerguchBthiere  die  Urate  in  den  Nieren  nicht  sofort  auakrjatalliairen. 
sondern  daaa  die  kryatalliniache  Auaacheidung  erst  dann  eintritt,  nachdem  die 
Chroms&ure  Nekroaen  im  Nierengewebe  veranlasst  hat.  Es  sind  wenigstens  in 
diesem  Falle  die  Nekroaen  die  Conditio  sine  qua  non  für  due  AuskrTstallisiren 
der  Urate.  Die  Annahme,  daes  dies  nnt«r  anderen  Umständen  umgekehrt  aei, 
mfisHte  erat  bewiesen  werden.     Femer  kann    2.   aua  diesen  Yerauchen  gefolgert 


werden,  daaa  ea  für  das  Auskrystaltisiren  der  Urate  sehr  gleicbgaltig  sein  dürfte, 
wodurch  die  Gewebsnekrose  bedingt  wird,  ob  durch  die  —  bei  der  mensch- 
lieben  Gicht  natürlich  gar  nicht  in  Betracht  kommende  —  Chrom^ure  oder 
Hamaäure  oder  durch  irgend  eine  andere  giftige  Substanz,  sei  es  ein  Stoff- 
wecbselproduct  der  Gichtkranken  oder  ein  von  aussen  in  ihren  Körper  eindringen- 
des Gift.  Zu  Gunsten  der  Harnsäure  gegenüber  den  von  Eolisch  beschuldigten 
,Alloiurbasen'  spricht  nicht  nur,  dass  die  Hamsäure  diese  Efirper,  deren 
Menge  im  Harn  man  bedeutend  ttberschät;tt  hatte,  in  quantitativer  Beziehung  er- 
heblieh übertrifft  (cf.  Salkowski,  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1897,  Nr.  14  und 
Flatow  und  Rei  ti  ens  t  ein,  ebenda  1897,  Nr,  23),  sondern  inabeaondere  auch, 
daaa  die  dafür  von  Eolisch  gemachten  Angaben,  wie  bereits  oben  nachgewiesen 
worden  ist,  als  beweiskräftig  nicht  angesehen  werden  können.  Ich  lege  wenig 
Gewicht  darauf,  dass  die  von  mir  mit  verschiedenen  Allosurbasen  angestellten  Ver- 
sucbe  keine  scbä<ligende  Wirkung  auf  die  Eunincbencomea  bei  parenchTmnUSaer 
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Ixgection  ausübten,  was  die  parenchymatöse  Injection  der  Harnsäure  —  wenn  auch, 
wie  ich  später  selbst  gesehen  habe,  nicht  ganz  constant  —  thut.  Herr  Prof.  Damsch 
hat  die  Güte  gehabt,  auf  meinen  Wunsch  im  Jahre  1885,  als  andere  Beobachter 
nicht  zu  dem  gleichen  Versuchsergebniss  gelangt  waren,  die  Versuche  zu  wiederholen. 
Es  sei  hier  insbesondere  Th.  Leber  (Die  Entstehung  der  Entzündung  u.  s.  w. 
Leipzig  189L  S.  352)  unter  den  Beobachtern,  welche  zu  abweichenden  Resultaten 
gekommen  sind,  erwähnt.  Ich  bemerke  hier  nur,  dass  chemisch  reine  Harnsäure 
bei  den  mit  allen  Gautelen  angestellten,  in  verschiedener  Weise  angeordneten  Ver- 
suchen gewöhnlich  entzündliche  Processe  in  der  Eaninchencomea  nach  parenchy- 
matöser L:gection  bewirkte.  Wodurch  die  Verschiedenheit  der  Versuchsergebnisse 
bedingt  wird,  ist  mir  nicht  klar  geworden.  Jedenfalls  wird  dadurch  die  Bedeutung 
der  Harnsäure  in  der  Pathogenese  der  Gicht  nicht  erschüttert,  dass  sie  sich  nicht 
als  constant  wirksamer  Entzündungserreger  in  der  Cornea  der  Kaninchen  erweist, 
ebensowenig  wie  durch  die  Thatsache,  dass  die  durch  Ureterenunterbindung  bedingte 
Harnsäurestauung  in  der  Vogelniere  dieselbe  nicht  in  der  Weise,  wie  wir  es  z.  B.  bei 
der  Leber  gesehen  haben,  schädigt,  was  ich  soeben  auseinandergesetzt  habe.  Da- 
gegen erwiesen  Versuche,  welche  ich  mit  A.  Nicolaier  anstellte,  dass  die  Ham- 
^ure  in  der  Niere  der  Kaninchen  schwere  Veränderungen  zu  erzeugen  vermag 
(cf.  R.  Virchow's  Archiv,  Bd.  CXLIII,  S.  837,  1896). 

Wir  haben  nämlich  nachgewiesen,  dass  bei  diesen  Thieren  grössere  Mengen 
in  der  verschiedensten  Weise  einverleibter  Harnsäure  (intravenös,  subcutan, 
intraperitoneal  u.  s.  w.)  sehr  erhebliche  Veränderungen  der  Epithelien  der  Harn- 
kanälchen  zu  bewirken  vermag,  während  sie,  das  Nierenfilter  passirend,  durch 
dasselbe  ausgeschieden  wird.  Man  beobachtet  nämlich  dabei  in  den  secemiren- 
den  Abschnitten  der  Niere  Zellen  von  eigenthümlich  glänzendem  Aussehen, 
welche  wir  als  ^grosse  und  kleine  Uratzellen"  bezeichnet  haben 
und  die  einen  oder  mehrere  Hamsäuresphärolithe  in  sich  schlössen,  welch  letztere 
man  —  zweifelsohne,  nachdem  sie  die  Zellen  zerstört  haben  —  auch  ^ei  in 
dem  Lumen  der  Hamkanälchen  findet.  In  den  Sanmielröhren  findet  man  besonders 
viele  und  grosse  aus  den  Uratzellen  hervorgegangene  Sphärolithe  (Fig.  59).  Man 
sieht  im  wesentlichen  im  Lumen  der  erweiterten  Hamkanälchen  aus  den  Uratzellen 
hervorgegangene  Sphärolithe  von  verschiedener  Grösse  und  Gruppirung.  Einer 
der  Sphärolithe  ist  frei.  Auch  bei  jungen  Hunden  kann  man  ganz  analoge  Nieren- 
veränderungen experimentell  erzeugen.  Man  braucht  bei  dem  schädigenden  Ein- 
flüsse der  Harnsäure  auf  die  Nieren  übrigens  gar  nicht  auf  unsere  Kaninchen- 
versuche zurückzugreifen,  welche  freilich  die  Sache  sehr  klar  und  deutlich  zeieen. 
Man  findet  nämlich  ganz  analoge  Verhältnisse,  wie  ich  früher  am  angeführten  Orte 
(Ebstein,  Die  Natur  und  Behandlung  der  Harnsteine.  Wiesbaden  1884.  S.  68, 
cf.  auch  die  referirenden  Mittheihingen  inOrth's  Lehrbuch  der  speciellen  patho- 
logischen Anatomie,  Bd.  II.  Berlin  1898.  S.  171)  nachgewiesen  habe,  bei  dem 
Harnsäureinfarct  in  der  Niere  der  Neugeborenen,  und  zwar  in  dem  Laby- 
rinthe der  Nierenrinde. 

Diese  Beobachtungen,  welche  übrigens  —  wie  ich  loco  citato  erörtert  habe  — 
auch  für  das  Verständniss  der  Entwickelung  hamsaurer  Nierensteine  in  frühem 
Kindesalter  von  Interesse  sind,  lehren,  dass  die  Harnsäure  schon  in  den  frühesten 
Perioden  des  menschlichen  Lebens  die  Nieren  zu  schädigen  im  Stande  ist.  Es 
erö&et  sich  somit  auch  ein  gewisses  Verständniss  für  die  Art  und  Weise,  in 
welcher  die  Harnsäure  die  Pathogenese  der  primären  Nierengicht,  auf  die  ich 
später  zurückkommen  werde,  zu  beeinflussen  vermag.  Hierbei  handelt  es  sich 
offenbar  um  eine  primäre  Erkrankung  der  Nieren,  wodurch  eine  generali sirte 
Harnsäurestauung  bewirkt  wird.  Während  G a r r o d  annahm,  dass  die  Nieren 
auch  bei  den  leichteren  Formen  und  in  den  frühen  Stadien  der  Gicht  betheiligt  seien, 
nehme  ich  bei  der  primären  Gelenkgicht  lediglich  eine  secundäre,  nach  längerer 
oder  kürzerer  Zeit  eintretende  Schädigung  der  Nieren  an.  Dass  die  Nieren  auch 
bei  der  schweren  Gicht  ihr  Vermögen,  Harnsäure  auszuscheiden,   nicht  verlieren. 
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geht  daraus  hervor,  dass  durch  Thymusfütterung  die  Hamsäureausscheidung  auch 
bei  schweren  Gichtkranken  gesteigert  werden  kann.  Bei  der  Form  der  Gicht,  weldie 
ich  als  primäre  Gelenkgicht  bezeichnet  habe,  handelt  es  sich  dagegen  zunächst, 
wie  in  Vorstehendem  betont  wurde,  um   eine   looalisirte  Hamsäurestauung. 
Wenn  durch  sie  im  Laufe  der  Zeit  auch  die  Nieren  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden,  mOssen  sich  freilich  die  localidrte  und  die  generalisirte  Hamsäurestauung 
combiniren.    Die  Eigenschaft  der  Harnsäure,  unter  gewissen,  bereits  früher  präci- 
sirten  Bedingungen  entzündungserregend  zu  wirken  und  nekrotisirende  Verände- 
rungen der  Gewebe  und   Organe  zu  veranlassen  und  dieselben  schliesslich  zum 
Absterben  zu  bringen,  rechtfertigt  es,  die  Harnsäure  bis  auf  weiteres  als  Materia 
pcccans  bei  der  Gicht  anzusprechen.    Dieser  Einfluss  der  Ham^ure  ist  ein  zweifels- 
ohne durchaus  specifischer,  jedenfalls  ist  er  für  andere  Hambestandtheile  nicht 
erwiesen.    Die  Annahme  v.  Noorden*s   (Lehrbuch   der  Stoffwechselkrankheiten. 
1893),   dass   für   die  gichtischen  Entzündungen  und  Nekrosen  andere  specifische 
Krankheitsursachen  vorhanden  sein  möchten,   harrt  bis  jetzt  immer  noch  ebenso 
des  Beweises  wie  der  von  anderer  Seite  als  Gichterzeuger  beschuldigte  Gichtstoff. 
Ohne  irgendwie  leugnen  zu  wollen,  dass  gelegentlich  bei  vorhandenem  hamsäure- 
haltigem  Material  dasselbe  in  Geweben,  welche  auf  irgend  eine  Weise  nekrotisch 
geworden  sind,  sich  als  saures  hamsaures  Salz  krystallinisch  ablagern  kann,  wird 
zu  Gunsten  der  Harnsäure,  als  gewebsscbädigenden  Momentes  bei  der  Gicht,  abge> 
sehen  von  allen  anderen  bereits  für  diese  Anschauung  beigebrachten  Anhaltspunkten, 
noch  in  Betracht  zu  ziehen  sein,  dass  —  wie  die  später  anzuführenden  Analysen  gich- 
tischer Tophi  lehren  —  in  ihnen  so  viel  Harnsäure  vorhanden  ist,   dass  sie  sehr 
wohl  für  das  Absterben  des  in  ihnen  enthaltenen  Gewebes  verantwortlich  gemacht 
werden  kann.    Jedenfalls  handelt  es  sich  bei  diesen  Gichttophis  auch  nicht  um  die 
Verkalkung  eines  aus  einer  anderen  Ursache  abgestorbenen  Gewebes,  denn  die 
Spuren  Kalk,   welche  in  den  Tophis  nachgewiesen  werden  konnten,  waren   ohne 
Zweifel  an   die  ebenfalls  nur  in  Spuren  nachweisbare  Phosphorsäure  gebunden. 
Es  dürften  also  die  Ernährungsstörungen   der  Organe  und  Gewebe  bei  der  Gicht 
wohl  im  wesentlichen  auf  die  localisirte,  beziehungsweise  generalisirte  Stauung  der 
—  unter  dem  Einfluss  eines  sehr  wahrscheinlich  mehr  oder  minder  erheblich  ver- 
mehrten Zerfalles  der  Kemnucleine  —  gesteigerten  Hamsäureproduction   zu  be- 
ziehen sein.  Auch  Kraus  und  Honigmann  (citirt  nach  Lubarsch  und  Oster- 
tag,  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  u.  s.  w.    Wiesbaden  1895.    Bd.  11, 
S.  629)  sind  davon  überzeugt,  dass  die  Harnsäure  ein  chemisches  Gift  ist,  das  nicht 
allein  durch  seine  Krystallform ,   sondern  vielmehr  durch  seine  chemischen  Eigen- 
sdiaften  die  Gewebe  schädigt. 

W.  His  d.  J.  ist  nach  längerer  ablehnender  Haltung  doch  auf  Grund  fort- 
gesetzter Thierversuche  zu  der  Ueberzeugung  gekommen,  dass  Lösungen  von  saurem 
harnsaurem  Natron,  in  die  Bauchhöhle  und  in  die  Gelenke  von  Kaninchen  ein- 
gespritzt, als  schwache  Gewebsgifte  wirken,  indem  sie  eine  mit  Nekrose  einher- 
gehende Entzündung  erzeugen.  Die  Entzündung  der  Gelenke  betrifft  die  Synovialis 
und  das  periarticuläre  Gewebe.  Die  Nekrose  greift  dabei  auf  benachbarte  Theile 
über.  Innerhalb  des  Körpers  kann  amorphes  Salz  in  Kiystallisation  übergehen. 
His  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  auch  bei  menschlicher  Gicht  dieselben  Vor- 
gänge sich  abspielen,  dass  aber  bei  der  chronischen  Gicht  die  Reactionsföhigkeit 
des  Organismus  herabgesetzt  ist. 

E.  Schmoll  (Centralbl.  für  innere  Med.  1898,  Nr.  42)  ist  geneigt,  als  Ur- 
sache der  Gichtnekrosen  die  retinirten  stickstoffhaltigen  Stoffwechselproducte  an- 
zusehen, welche  vor  und  zwischen  den  Anfällen  sich  im  Körper  aufstapeln.  Wie 
E.  Schmoll  dazu  kommt,  zu  sagen,  dass  ich  die  Ursache  der  Gichtnekrosen  in 
dem  Hamsäurereichthum  des  Blutes  suche,  weiss  ich  nicht. 
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Man  pflegt  als  typische  gichtische  Processe,  bei  welchen  also 
ein  Zweifel  über  die  Pathogenese  nicht  auftauchen  kann,  diejenigen 
zu  bezeichnen,  bei  denen  sich  Harnsäure  in  Form  von  Mono- 
Natrium-Urat  Tolle ns  (saures  hamsaures  Natron,  Natrium-Bi-Urat 
Roberts)  in  den  Geweben  abgelagert  findet.  G  a  r  r  o  d  hielt 
den  Begriff  der  gichtischen  Veränderungen  damit  für  erschöpft.  Ich 
halte  das  nicht  für  richtig.  Da  sich  die  ürate  nur  .in  Gewebsparthien 
ablagern,  welche  abgestorben  sind,  so  wird  man  von  vornherein  mit 
der  M5gUchkeit  rechnen  müssen,  dass  entzündUche  Veränderungen  der 
Gewebe,  wobei  also  keine  Urate  sich  in  ihnen  ablagern,  auf  gichtischem 
Boden  entstehen  können,  ohne  dass  man  also  die  typischen  Biurate  findet. 
In  solchen  Fällen  wird  man,  da  es  meines  Wissens  keine  anderen 
anatomischen  Kriterien  gibt,  wodurch  wir  die  gichtische  Natur  eines 
entzündlichen  Processes  erweisen  können,  auf  die  klinische  Diagnose 
angewiesen  sein,  welche  in  der  That  für  einzelne  Fälle  einen  genügend 
sicheren  Anhaltspunkt  liefert.  Wir  werden  Gelegenheit  haben,  bei  der 
Symptomatologie  auf  diese  für  die  ärztliche  Praxis  wichtigen  Fragen 
zurückzukommen.  Hier  werden  wir  uns  im  wesentlichen  nur  mit  den 
iypischen,  mit  Ablagerung  von  krystaUisirten  Biuraten  in  die  Gewebe 
verlaufenden  gichtischen  Gewebs-  und  Organveränderungen  zu  beschäf- 
tigen haben. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  eine  ausführliche  Schilderung  der  makro- 
skopisch sichtbaren  Veränderungen  gichtisch  erkrankter  Theile  zu  geben. 
Dieselben  imponiren  als  eigenartige,  nicht  wohl  zu  verkennende  Ab- 
lagerungen, welche  sich  vomehmUch  in  den  Gelenken  localisiren.  Roki- 
tansky (Pathol.  Anat.,  3.  Aufl.,  IL  Bd.,  Wien  1856,  S.  212)  charakte- 
risirt  als  eigentliche  arthritische  Gelenkentzündungen  diejenigen,  wo  sich 
breiige,  kreidige  oder  gypsartige,  aus  hamsaurem  Natron  imd  Kalk 
bestehende  Massen  als  weisslicher,  staubförmiger  Beschlag  auf  der 
Synovialhaut,  auf  den  Knorpeln,  als  eine  Einlagerung  weisser  Kömchen 
in  deren  Intercellularsubstanz,  in  knotigen  Anhäufungen  im  Periost,  in 
den  Gelenkbändern  vorfinden.  Der  Knorpel  bekonunt  dadurch  eine 
weisse  Farbe.  Die  gichtischen  Gelenkerkrankungen  können  zu  einer 
bindegewebigen  Verwachsung  der  Gelenkhöhlen  ftlhren.  Selbst  auf  den 
Schnittflächen  der  Knorpel  sieht  man  derartige  weisse,  kreideartige 
Einlagerungen.  Auch  abgesehen  von  den  Gelenken  selbst  finden  sich, 
mehr  oder  weniger  davon  entfernt,  gelegentlich  analoge  Verände- 
nmgen,  wobei  gamicht  selten  recht  umfängUche  Uratconcremente, 
sogenannte  gichtische  Tophi  (Tophi  arthritici;  töyoc  =  lockere 
Steimnasse,  Tuff)  in  den  betreffenden  Theilen  zur  Ablagerung  kommen. 
In  der  Regel  treten  diese  Veränderungen  zuerst  in  den  Gelenken  auf. 
Die  diese  Tophi  bildende  Masse  (Massa  tophacea)  kann  die  Haut 
durchbrechen  und  an  der  Körperoberfläche  zu  Tage  treten.  Abge- 
sehen von  den  häufigeren,  bei  der  Symptomatologie  zu  erwähnenden 
und  genauer  zu  besprechenden  extraarticulären  LocaUsationen  sei  hier 
nur  von  den  selteneren,  an  den  äusserlich  sichtbaren  Körpertheilen  auf- 
tretenden, mit  Tophusbildung  vergesellschafteten  arthritischen  Affectionen 
erwähnt   die  gichtische  Lymphangioitis,   welche,   mit  rosenkranz- 
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förmig  angeordneten  Anschwellungen  verlaufend,  zunächst  gelegentlich 
sogar  bösartige  Neubildungen  vortäuschen  kann.  Femer  sei  hier  der 
gichtischen  Tophi  im  Peni^gewebe  gedacht.  Ich  kenne  einen  Fall, 
wo  sich  bei  einem  an  sehr  schwerer  Gicht  leidenden  Arzte  an  der 
Dorsalseite  des  Penis,  entsprechend  dem  Septum,  ein  gichtischer  Tophns 
entwickelte,  welcher  zuerst  ebenfalls  als  Tumor  imponirte.  Der  Tumor 
wurde  zwar  anscheinend  ganz  rtlck^ingig,  indess  konnte  ich  noch  nach 
3  Jahren   an   der  Stelle,  wo   er   gesessen   hatte,   einen   harten  Strang 

Fig.  60.  Fig.  61. 


nachweisen,  und  der  Penis  zeigte,  wie  beim  ersten  Auftreten  des 
Knotens,  bei  Erectionen  immer  eine  gekrümmte  Form.  Die  Entwicke- 
lung  des  Knotens  war  mit  Schmerzen  verbunden,  welche  sich  später 
verloren. 

Ohne  auf  weitere .  noch  seltener  auftretende  gichtiecbe  Tophi  hier  näher 
einzugehen,  will  ich  hier  nur  noch  einen  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung der  gichti^ch  erkrankt«n  bindegewebigen  Theile  sich  nach  meinen  zahl- 
reichen Untersuchungen  constant  ergebenden  Befund  etwas  genauer  beschreiben. 
^^'enn   man  feine  Durchschnitte  durch  die  mit  Uratherden  durchsetsten    binde- 
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genebigen  Theile,  je  nachdem  die  Urate  langsamer  oder  schneller  gelOit  werden 
BoUen,  in  deatillirtea  Wasser  oder  in  leicht  alkalisch  gemachtes  Wasser  legt,  so 
findet  man  nach  LOluug  der  Urate.  dasa  an  den  Stellen,  wo  dieselben  gelegen 
haben,  sich  Nekroseherde  finden ,  welche  den  bei  der  Besprechung  der  Aetiologie 
geschilderten,  durch  Unterbindung  der  Harnleiter  beziehungsweise  durch  subcutane 
Einspritzung  von  Chromsahcn  bei  Vögeln  erzeugten  vollkommen  analog  sind.  Ich 
verzichte  an  dieser  Stelle  auf  die  Schilderung  der  in  der  Umgebung  dieser  Nekrose- 
herde sich  entwickelnden  pathologischen  Veränderungen  und  verweise  die  Leeer 
auf  die  für  das  praktische  Bedtirfniss  in  genügender  Weise  klarlegenden  Abbil- 


dungen (Flg.  60—65).  Die  Figg.  60,  62  u.  64 
stellen  gichtische  Ablagerungen  (aus  den  be- 
reit«  geschilderten  Uraten  beuteheiidl  dar,  und 
zwar  im  hyalinen  Gelenkknorpel  (Fig.  60),  be- 
ziehungsweise in  der  Niere  (Fig.  62)  und  im 
«abcutanen  Bindegewebe  (Fig.  64),  während  in 
den  Figg.  61,  63  u.  6fr  die  betreffenden  Gicht- 
herde nach  Lösung  der  Urate  dargestellt 
sind,    so    dass  man   —   mit  Ausnahme  einer 

kleinen  Stelle  des  hyalinen  Gelenkknorpels ,  wo  die  Urate  noch  nicht  gelöst  sind 
(Fig.  61  unten)  — ,  allerwürts  die  vollkommen  stmcturlosen  nekrotischen  Gewebe- 
parthien  (auf  Fig.  65  bei  a)  zu  Gericht  bekommt. 

Ich  schalte  hier  einige  Bemerkungen  über  die  gichtiscben  Nieren- 
verändeningen  ein.  Ich  habe,  um  das  Verständniss  zu  erleichtern,  hier  die 
Abbildung  eines  solcheoGicbtherdes  aus  derNiere(Fig.  62  u.  63) eingefügt, 
damit  man  sieht,  dass  die  Gichtherde  sich  auch  in  den  inneren  Organen 
vollkommen  gleich  verhalten.  Bevor  ich  auf  diese  typischen  gichtischen 
Veränderungen  der  Nieren,  in  denen  sie  unter  allen  inneren  Oi^anen 
am  häufigsten  auftreten,  weiter  eingehe,  will  ich  das  Verhalten  der 
Nieren  bei  der  Gicht,  wie  es  sich,  abgesehen  von  den  typischen  Gicht- 
herden, darstellt,  kurz  beschreiben.     Die  Nieren  können  bei  der  Gicht 
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1.  trotz  recht  hochgradiger  gichtischer  GelenkveränderungeQ  völlig 
gesund  geftmden  werden;  2.  sieht  man  die  Nieren  infolge  der  Qicht 
in  irgend  einer  Weise,  besonders  häufig  an  chronisch  entzflndlichen 
Veräoiderungen  (genuine  Schrumpfniere)  ohne  alle  und  jede  üratabl^e- 
ning  erkranken.  Herrot^ehoben  sei  die  daneben  nicht  selten  beob- 
achtete  omjloide  Degeneration  der  Nieren,  Femer  findet  man  3.  bei 
der  Gicht  auch  bisweilen  die  Entwickelung  einer  chronischen  interstitiellen 
Nephritis  mit  krystallisirten  Uraten  in  den  Hamkanälchen,  und  endlich 
4,  beobachtet  man  bei  der  Gicht  neben  den  typischen  Nekroseherden 
mit  krystallisirten  Uratablagerungen  auch  krystallisirte  Urate  in  den 
Hamkanälchen. 

Die  ÄnweBenheit  krystallisirtei  Urate  in  den  HarnkanBJcben  hat  nichts 
Typisches  flir  die  Gicht  FUr  das  Typische  bei  der  Gichtniere  halte  ich  allein  die 
aaf  Fig.  62  u.  63  abgebildeten  Herde,  wo  nach  Losung  der  Crate  das  abgestor- 
bene Gewebe  zurückbleibt.  Ich  habe  ferner  auf  Fig.  66  bei  sohwacher  Ter- 
grOsserung  den  Durchgchnitt  durch  die  Pars  papülaris  einer  Gichtniere  {ohronische 
Nephritis  mit  Atrophie)  mit  au8gedehnf«n  nekrotischen  Herden  abbilden  lassen. 


Es  waren  in  dieser  Niere,  abgesehen  von  den  Nekroseherden,  welche  in  der  n&chsten 
Umgebung  derselben  eine  besonders  stark  entwickelte  kleintellige  Wucherung 
zeigten,  auch  eine  Reihe  der  von  mir  als  nekrotisirende  Herde  bezeichneten  Ver- 
änderungen vorhanden,  welch  letztere  sich  dadurch  charakteriairten,  dasa  in  ihnen 
noch  einzelne  Kerne  und  Eemreihen,  deren  Anordnung  mm  Theil  an  die  der  Epi- 
thelien  der  Hamkanälchen  erinnert«,  vorhanden  waren.  In  diesen  Herden  war 
das  Gewebe  der  Niere  noch  nicht  völlig  ertSdtet,  demgemäss  fehlte  auch  die  Ab- 
lagerung der  krystallisirten  Urate  an  diesen  Stellen.  Ich  habe  in  den  typischen 
Giohtnieren,  welche  ich  bia  jetzt  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  diese  Nekroee- 
herde  niemals  vernuast  und  bezeichne  aie  deahalb  als  charakteristisch  für  die 
Gichtniere,  weil  sie  mit  den  vorhin  angegebenen  Gichtherden  in  den  Bindesnb- 
staazgebilden  (im  hyalinen  Gelenkinorpel,  im  subcutanen  Bindegewebe  u.  s.  w.) 
ToUatändig  Uhereinstimmen. 

Das3  bei  der  Gicht  pathologisch- anatomische  Veränderungen  der  Nieren 
fehlen  können,  geht  eigentlich  schon  aua  Garrod'a  Werk  über  <Se  Gicht  hervor, 
wo  er,  sich  vorsichtig  ausdrückend,  die  Ansicht  ausspriclit,  .dass  die  Nieren  zuerat 
vielleicht  nur  functionell,  später  aber  in  ihrer  Structur  geacbadigt  werden*.   Auch 

i\r    TT    T1.--1..- !...__■    ■.    ggj^e^    Buche:    .Patholc^    and    treatment    of 

ioa«    Anan  nicht  selten  gichtische  Symptome  in 
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den  Gelenken  den  Nierensymptomen  so  viele  (in  einem  Falle  26)  Jahre  voraus- 
gehen, dass  man  denken  kann,  dass  die  letzteren  vor  den  ersteren  sich  entwickelt 
haben.  H.  Ren  du  hat  in  seiner  trefflichen  Bearbeitung  der  Gicht  in  dem  Dic- 
tionnaire  encyclop.  des  sciences  m6d.  von  Dechambre  S.  33  (1884)  sich  dahin 
ausgesprochen,  dass  man  bei  den  meisten  Gichtkranken,  aber  nicht  bei  allen,  con- 
stante  Symptome  einer  chronischen  Entzündung  der  Nieren  findet.  In  völlig  un* 
zweideutiger  Weise  spricht  sich  in  dieser  Beziehung  Sir  Dyce  Duckworth  in 
seinem  Buche  über  die  Gicht  aus.  Hier  heisst  es  nämlich,  „dass  auch  bei  aus- 
gesprochener Gelenkgicht  die  Nieren  bis  in  das  hohe  Alter  gesund  bleiben  können, 
ist  zweifeUos;  meist  handelt  es  sich  dann  um  kräftige  Leute  mit  widerstands- 
fähigen Organen". 

Gehen  wir  jetzt  zu  den  anderen,  selteneren  visceralen  gichtischen 
Veränderungen  über,  welche  sich  als  solche  durch  üratablagerungen 
charakterisiren,  so  sei  zunächst  erwähnt,  dass  sich  typische  gichtische 
Tophi  auch  gelegentlich  im  Knochenmark  bilden.  Ich  habe  einen 
solchen  recht  ansehnlichen  im  Sommer  1892  in  der  pathologisch- 
anatomischen Sammlung  des  St.  Thomas-Hospitals  in  London  gesehen. 
Obgleich  der  Girculationsapparat  bei  der  Gicht  erfahrungsgemäss 
früher  oder  später  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird,  findet  man  Ürat- 
ablagerungen in  demselben  doch  nur  verhältnissmässig  sehr  selten,  so- 
weit sich  dies  aus  den  darüber  vorliegenden  Erfahrungen  schliessen 
lässt.  Es  ist  niu"  selten  gelungen,  bei  der  bei  Gichtkranken  so  häufig 
auftretenden  Arteriosklerose  in  den  atheromatösen  Herden  kirstalli- 
sirte  TJrate  nachzuweisen.  Auch  im  Herzen  hat  man  bei  der  Section 
GichtisQher  nur  wenige  Male  krystallisirte  Üratablagerungen  in  Elappen- 
excrescenzen  gefunden.  Femer  sind  in  einer  Reihe  von  Fällen  im 
Centralnervensysteme  von  gichtischen  Individuen  Hamsäureablage- 
rungen  gefunden  worden;  so  beobachteten  Watson,  Dufour  und 
Gairdner  Üratablagerungen  in  den  Meningen,  Ollivier  sah  solche 
an  der  Aussenfläche  der  Dura  mater  spiualis,  Moore  fand  Harn- 
säure in  einem  Erweichungsherde  des  Gehirns,  Cornil  constatirte 
üratkrystalle  in  der  Gerebrospinalflüssigkeit  und  Schröder  van 
der  Kolk  fand  eine  Infiltration  des  Neurilemms  peripherischer 
Nerven  mit  Natriumurat. 

Zum  Schlüsse  führe  ich  die  Analysen  zweier  Gichtknoten 
an,  welche  in  meinem  Laboratorium  von  Dr.  Ch.  T«  Sprague  aus- 
geführt worden  sind  (cf.  Virchow^s  Archiv,  Bd.  125,  1891,  S.  214). 
Der  erste  der  Gichtknoten,  welcher  von  Herrn  Prof.  Wagner  in 
Königshütte  (O.-S.)  exstirpirt  worden  war,  sass  dem  Periost  des 
Fersenbeins  auf,  so  dass  nach  seiner  Entfernung  der  gesunde  Knochen 
frei  lag.  Die  Heilung  ging  ganz  glatt  von  Statten.  Der  Knoten  be- 
stand im  wesentlichen  aus  Harnsäure  (59,7  Procent)  und  Alkalien, 
welche  mit  ersterer  Urate  (nahezu  70  Procent)  bildeten ,  sowie  femer 
aus  thierischer  Materie  (ca.  28  Procent).  Die  Urate  sind  als  Mono- 
natriumurat Tollens  (Biurat  Roberts)  fcf.  oben  S.  601]  anzu- 
nehmen. Phosphorsäure,  Calcium  und  Magnesium  —  alle  drei  wohl 
zusammengehörig  —  wurden  nur  in  Spuren  gefunden;  von  einer 
Verkalkung  einer  etwa  vorher  aus  anderer  unbekannter 
Ursache  abgestorbenen  Gewebsparthie  konnte  also  nicht  die 
Rede  sein.  Der  gleichfalls  in  Spuren  gefundene  Schwefel  und  die 
Spuren  von  Eisen  sind  wohl  auf  die  thierische  Materie,  beziehungsweise 
auf  das  in  ihr  enthaltene  Blut  zu  beziehen.  Der  zweite  gichtische 
Tophus,   dessen   Analyse   von   Dr.  Sprague   ausgeführt  wurde,   ent- 
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stammte  der  rechten  grossen  Zehe  eines  Gichtikers,  welche  wegen  eines 
aufgebrochenen  gichtischen  Tophus  von  Professor  Dr.  Julius  Rosen- 
bach in  Göttingen  amputirt  worden  war.  Die  chemische  Analyse 
ergab  auch  hier,  dass  die  Harnsäure  procentisch  den  Hauptbestandtheil 
(61,27  Procent)  ausmachte,  auf  Natriumoxyd  entfielen  12,28  Procent, 
auf  die  thierische  Materie  sind  26,45  Procent  zu  beziehen.  0,0027  g 
entfielen  auf  Calcium,  Phosphorsäure  und  eine  minimale  Menge  Eisen. 
Auf  den  Antheil,  welchen  die  sogenannten  Alloxurkörper  an  der  chemi- 
schen Zusammensetzung  der  gichtischen  Tophi  haben,  ist  bei  diesen 
Analysen  keine  Rücksicht  genommen.  Es  liegen  darüber  meines  Wissens 
noch  keine  Untersuchungen  vor. 

Symptomatologie  der  primären  Gelenkgicht. 

Nach  den  oben  gelegentlich  der  Besprechung  der  ätiologischen 
Verhältnisse  der  Gicht  gemachten  Auseinandersetzungen  unterscheide 
ich  1.  eine  primäre  Gelenk- und  2.  eine  primäre  Nierengicht. 
Die  erste  ist  weitaus  die  häufigste.  Ich  werde  demgemäss  die  klini- 
schen Verhältnisse  der  ersteren  zunächst  und  die  der  letzteren  in  einem 
kurzen  Anhange  besprechen.  Diese  Eintheilung  der  Gicht  scheint  mir 
die  einfachste  und  naturgemässeste ;  sie  entspricht  den  Vorstellungen, 
welche  ich  mir  über  die  Pathogenese  der  Gicht  gebildet  habe  und 
welche  zwanglos  die  klinischen  Erscheinungen  der  primären  Gelenk- 
gicht zu  erklären  vermögen.  Damit  werden  die  verschiedenen,  besonders 
früher,  aber  auch  jetzt  noch  angenommenen  Ab-  und  Unterarten  der 
Gicht,  welche  wenig  klärend  für  das  Verständniss  wirken,  dagegen  die 
Geschichte    der   Gicht   mit    einem    geheimnissvollen   Dunkel   umgeben, 

wohl  überflüssig. 

Ich  erinnere  daran,  dass  Wilhelm  Musgrave  in  seinem  bekannten  Buche : 
,De  Arthritide  anomala.  London  1710.  Edit.  secunda.**  mit  Rücksicht  auf  die 
Localisation  sowie  auf  die  Artung  der  Symptome  u.  s.  w.  gegen  20  Arten  der 
anomaJen  Gicht  beschrieben  hat  Ich  führe  dies  hier  an,  weil  auch  heute  noch 
viel  von  vager,  larvirter,  falsch  localisirter,  retrograder  u.  s.  w.  Gicht  gesprochen 
wird.  Ich  habe  mich  mit  dieser  complicirten  Nomenclatur  nicht  befreunden 
können. 

Ich  habe  auch  die  von  Garr od- gewählte  Eintheilung  der  Gicht 
in  die  reguläre  und  die  irreguläre  Form  vermieden.  Mit  den 
irregulären  Formen  der  Gicht  sollten  diejenigen  bezeichnet  werden,  bei 
welchen  schwere  Functionsstörungen ,  beziehungsweise  Entzündungen 
der  Gewebe  beobachtet  werden,  welche  mit  den  Gelenken  nicht  zu- 
sammenhängen. Indess  wird  sich  aus  der  weiteren  Darstellung  ergeben, 
was  übrigens  bei  der  Schilderung  der  Aetiologie  schon  angedeutet 
worden  ist,  dass  sich  daraus  eine  durchgreifende  Scheidung  der  Gicht 
in  zwei  verschiedene  Arten  nicht  ableitei^  lässt,  was  bei  der  von  mir 
gewählten  Eintheilung  sehr  wohl  der  Fall  ist. 

Man  könnte  vielleicht  statt  der  Bezeichnung  primäre  Gelen k- 
noch  zweckmässiger  den  Namen  primäre  Extremitätengicht 
wählen,  weil  dabei  nicht  nur  die  Gelenke  und  deren  nächste  Umgebung, 
sondern  —  neben  den  extremsten,  d.  h.  den  am  meisten  peripherisch 
gelegenen  Theilen  des  Kopfes  (den  Ohren  und  der  Nase)  —  auch 
andere  Theile  der  Extremitäten  selbst,  vornehmlich  ihre  Hautdecken, 
ihre  Knochen,  Sehnen  und  Muskeln  befallen  werden.    Indess  a  potiori 


Symptomatologie  der  primären  Gelenkgicht.  607 

fit  denominatio !  Die  Erkrankung  der  Gelenke  und  ihrer  Nachbarschaft 
tritt  in  den  weitaus  meisten  der  uns  hier  interessirenden  Fälle  in  den 
Vordergrund. 

Die  primäre  Gelenkgicht  ist  stets  eine  chronische,  und 
zwar  eine  so  exquisit  chronische  Krankheit,  dass  man  dem, 
den  sie  einmal  befallen  hat,  nicht  versprechen  kann,  dass  sich  —  auch 
wenn  die  Krankheit  völlig  erloschen  zu  sein  schien  —  nicht  wieder 
Symptome  derselben  einstellen  werden.  Mit  Recht  spricht  der  Dichter 
Horaz  (Satiren  I,  9)  von  der  „tarda  podagra*',  freilich  zugleich 
mit  dem  Tröste,  dass  sie  den  Träger  ebensowenig  wie  eine  R^ihe 
anderer  aufgeführter  Schädlichkeiten  hinraffen  wird.  Wenn  man  nun 
aber  —  und  zwar  gerade  mit  Bezug  auf  die  Gelenke  —  doch  auch 
von  acuter  Gicht  spricht,  so  geschieht  dies  mit  Rücksicht  auf  gewisse 
plötzlich  auftretende  und  bisweilen  rasch  —  nicht  selten  aber  auch 
langsam  —  ablaufende  Krankheitssymptome,  indem  sich  nämlich  be- 
kanntlich der  sogenannte  typische  Gichtanfall,  der  Gicht- 
paroxysmus,  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  wie  eine  acute 
Krankheit  abspielt.  Dem  ersten  typischen  Gichtanfalle  gehen  gewöhn- 
lich für  kürzere  oder  längere  Zeit  gewisse  Erscheinungen  vorher,  welche 
freilich  von  dem  über  die  Sachlage  nicht  unterrichteten  Patienten  — 
nicht  nur  weil  sie  ihm  wenig  Beschwerden  machen,  sondern  auch  weil 
sie  auf  die  verschiedensten  kleinen  Schädlichkeiten  bezogen  werden  — 
kAum  eine  Beachtung  erfahren  und  welche  in  der  Regel  auch  von  dem 
Arzte  kaum  anders  als  nach  Erforschung  der  Aetiologie  und  auch  dann  nur 
mit  aller  Vorsicht  als  auf  gichtischer  Basis  entstajaden  gedeutet  werden 
können.  Bei  einer  geringfügigen  gichtischen  Anlage  können  mm  diese 
prämonitorischen  oder  richtiger  initialen  Symptome,  ohne  dass  es  jemals 
zu  der  Entwickelung  eines  Gichtparoxysmus  kommt,  die  einzigen  gich- 
tischen Symptome  bleiben,  welche  während  des  ganzen  Lebens  auf- 
treten, insbesondere  wenn  das  betreflFende  Individuum  sich  einer  massi- 
gen und  ihätigen  Lebensweise  befleissigt  und  wenn  sich  sonst  nichts 
ereignet,  was  dem  Auftreten  des  Gichtanfalls  Vorschub  leistet.  Wenn 
sich  nun  aber,  sei  es  wegen  starker  gichtischer  Anlage  oder  wegen 
unzweckmässiger  Lebensweise  oder  weil  sonst  eine  der  bereits  erwähnten 
Gelegenheitsursachen  wirksam  wird,  an  solche  Symptome  der  gichtischen 
Anlage  in  verschiedenen  Zwischenräumen  eine  Reihe  von  Gichtparoxys- 
men  anschliesst,  so  stehen  auch  diese  nicht  unvermittelt  etwa  derart 
zu  einander,  dass  in  den  anfallsfreien  Zeiten  sich  das  betreffende  In- 
dividuum einer  stetigen,  völlig  tadellosen  Gesundheit  erfreut,  sondern 
es  pflegen  zwischen  den  einzelnen  typischen  Gichtanfällen  ebenfalls 
gewisse  gichtische  Symptome  zu  bestehen,  welche,  wenigstens  in  den 
früheren  Stadien  der  Krankheit,  die  initialen,  d.  h.  dem  ersten  Gicht- 
anfalle vorausgehenden  Krankheitserscheinungen  an  Schwere  gewöhn- 
lich nicht  übertreffen.  Indess  ebenso  wie  die  Gichtanfälle  im  Laufe  der 
Zeit  sich  zu  häufen,  näher  zu  rücken  und  immer  stärker  und  hart- 
näckiger zu  werden  pflegen,  werden  auch  die  zwischen  den  einzelnen 
Anfällen  auftretenden  gichtischen  Symptome  wenigstens  in  der  Regel 
nicht  nur  unangenehmer  und  quälender,  sondern  auch  bedrohlicher. 
Ich  habe  die  zwischen  den  Gichtanfällen  auftretenden  Symptome  als 
intervalläre  bezeichnet.  Wir  haben  demnach  bei  der  primären  Ge- 
lenkgicht: 
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1.  Symptome,  welche  man  als  Symptome  der  gichtischen 
Anlage  bezeichnen  kann;  sie  gehen  der  Manifestation  der  Gicht  durch 
den  ersten  Gichtparoxysmus  voraus;  wir  bezeichnen  dieselben  als  prä- 
monitorische  oder  initiale  Symptome; 

2.  die  typischen  Gichtanfälle  oder  die  Gichtparoxysmen  und 

3.  die  intervallären  Symptome,  d.  h.  die  zwischen  den  einzelnen 
Gichtanfällen  auftretenden  Symptome  der  primären  Gelenkgicht. 

Betrachten  wir  nun  hier  vor  allem  zunächst  den  die  primäre 
Gelenkgicht  in  einwurfsfreier  Weise  charakterisirenden  typischen  Gioht- 
anfall  etwas  genauer.  Die  klinische  Erfahrung  lehrt,  dass  dabei 
nicht  nur  die  Gelenke  selbst,  sondern  auch  ihre  nächste  Umgebung, 
insbesondere  auch  die  die  Gelenke  umhüllende  Hautdecke  in  leb- 
hafte Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Das  Allgemeinbefinden 
kann  bei  dem  typischen  Gichtanfalle  mehr  oder  weniger  geschädigt 
sein,  eine  Erhöhung  der  Körperteniperatur  kann  dabei  in  leichten  An- 
fallen vollkommen  vermisst  werden,  wenn  man  die  Patienten  erst  am 
2.  oder  3.  Tage  zu  sehen  bekommt.  Indess  in  der  Regel  erfährt  die 
Temperatur  auch  in  solchen  Fällen  eine  häufig  rasch  vorübergehende 
grössere  oder  geringere  Steigerung.  Garrod  und  Parkes  erklärten 
die  Gicht  für  eine  fieberhafte  Krankheit  mit  Entzündung  in  den  Ge- 
lenken, die  zu  einer  Ablagerung  von  harnsaurem  Natron  fährt.  Erst 
durch  die  thermometrische  Messung  sind  natürUch  diese  und  andere 
älteren  Angaben  über  das  Fieber  bei  den  Gichtanfallen  richtig  gestellt 
worden.  Im  wesentlichen  stimmen  meine  eigenen  Beobachtungen  mit 
den  Angaben  von  Lecorchd  überein,  welcher  die  Körpertemperatur 
in  der  Zeit  des  Ausbruches  des  Gichtparoxysmus  selten  über  39®  steigen 
sah.  Auch  dies  ist  in  dei  Regel  ganz  vorübergehend.  Zur  Zeit  der 
Exacerbationen  während  der  Gichtanfälle  steigt  die  Temperatur  kaum 
höher  als  etwa  38,5®.  In  den  Remissionen  pflegt  die  Temperatur 
normal  zu  sein.  Damit  sind  femer  im  allgemeinen  die  zahlreichen 
Beobachtungen  von  Dyce  Duckworth  übereinstimmend.  Er  beob- 
achtete, dass  auch  bei  den  Gichtanfällen  alter  Leute  die  Verhältnisse 
der  Temperatur  bei  den  einzelnen  Attacken  im  wesentlichen  die  gleichen 
seien,  wenngleich  die  höchsten  Temperaturen  bei  kräftigen  jungen 
Leuten  zur  Beobachtung  kommen.  Dem  eigentlichen  Anffdle  können, 
abgesehen  von  den  nachher  zu  erwähnenden  anderen  prämonitorischen 
Symptomen,  gewisse  Vorboten  in  den  dem  Gichtparoxysmus  verfallenden 
Gelenken  vorausgehen,  wie  z.  B.  ziehende  Schmerzen  in  der  betreffenden 
Extremität  oder  in  einem  Theil  derselben.  Die  Anfälle  stellen  sich 
manchmal  aber  so  plötzlich  und  bisweilen  mit  einer  solchen  Wucht 
ein,  dass  der  Kranke  aufs  unangenehmste  davon  völlig  überrascht  und 
aus  seiner  Ruhe  aufgerüttelt  wird.  In  einem  Falle  meiner  Beobachtung 
wurde  der  Kranke,  ein  24jähriger,  kräftiger  junger  Gelehrter,  welcher 
auf  dem  Sopha  sitzend  mit  wissenschaftlichen  Arbeiten  beschäftigt  war, 
ganz  unvermuthet  von  einem  so  heftigen  Podagraanfalle  betroffen,  dass 
er  nur  mühsam  sich  ins  Bett  schleppen  konnte.  Untersucht  man  frei- 
lich die  Sachlage  genauer,  so  hat  es  gewöhnlich  auch  in  solchen  Fällen 
nicht  an  gewissen  Vorläufern  gefehlt.  Mit  besonderer  Vorliebe  tritt 
der  typische  Gichtanfall  in  der  Nacht  ein  imd  weckt  den  Kranken  in 
brüsker  Weise  aus  dem  Schlafe.  Die  Gichtparoxysmen  pflegen  nicht 
selten  zu  gewissen  Zeiten,   besonders  mit  dem  Beginne  des  Frühlings 
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.und  am  Ende  des  Herbstes  einzutreten,  beziehungsweise  wiederzukehren. 
In  der  Regel  localisiren  sieb  die  ersten  Anfälle  in  den  am  meisten 
peripherisch  gelegenen  Theilen  der  Extremitäten,  und  zwar  weitaus  am 
häufigsten  an  den  unteren,  also  besonders  an  den  Fuss-  und  Zehen- 
gelenken, Yomehmlich  in  den  Gelenken  der  grossen  Zehen,  und  zwar 
sowohl  in  den  Metatarso-Phalangealgelenken,  als  auch  in  den  Gelenken 
zwischen  erster  und  zweiter  Phalanx  der  grossen  Zehe.  Letzteres  ist  nicht 
so  häufig  wie  ersteres.  Der  typische  Gichtanfall  charakterisirt  sich  als 
ein  mehr  oder  weniger  heftiger,  aseptisch  verlaufender  entzünd- 
licher Process,  welcher  in  mancher  Beziehung  denen  des  Erysipels 
sehr  ähnliche  Symptome  erzeugt.  Wir  constatiren  nämlich  —  abgesehen 
Yon  den  bei  dem  Gichtanfalle  gewöhnlich  ausserordentlich  heftigen, 
von  dem  localen  Entzündungsprocess  abhängigen  Schmerzen,  welche 
Yon  den  meisten  Kranken  so  beschrieben  werden,  als  wenn  ,der 
kranke  Theil  in  einen  Schraubstock  fest  eingeklemmt  wird''  —  eine 
intensiv  (purpurn  oder  bläulich)  geröthete,  manchmal  mit  kleinen 
Blutungen  durchsetzte,  ausserordentlich  druckempfindliche,  glän- 
zende und  gespannte  Haut,  in  welcher  als  Zeichen  des  gleichfalls 
vorhandenen  Oedems,  besonders  wenn  die  Entzündung  nachzulassen 
beginnt,  beim  Druck  Gruben  zurückbleiben,  welche  beim  Aufhören 
desselben  sich  nur  langsam  ausgleichen.  Wir  beobachten  auch  hier, 
wie  bei  dem  Erysipel,  nachdem  die  entzündliche  Schwellung  gewichen  ist, 
eine  meist  ausgiebige  Abschuppung  der  Oberhaut.  Die  paraarticuläre 
Phlegmone  an  einem  solchen  der  gichtischen  Entzündung  verfallenen 
Gliede  ist  manchmal  so  heftig,  dass  man  glauben  möchte,  es  müsse 
sich  eine  ausgedehnte  Gelenkeiterung  entwickeln.  Indess,  nachdem  die 
anscheinend  so  bedrohlichen  Symptome  einige  Tage,  eine  oder  mehrere 
Wochen  oder  länger,  meist  unter  zeitweisem  Nachlasse  und  erneuter 
Wiederkehr  der  heftigen  Schmerzen,  bestanden  haben,  gehen  allmäUg 
die  Erscheinungen  zurück,  und  das  kranke  Glied  kehrt  in  sehr  vielen 
Fällen  anscheinend  vollkommen  wieder  zur  Norm  zurück.  Bisweilen 
wird  ein  solcher  Anfall  dadurch,  dass  mehrere  Gelenke  direct  nach 
einander  in  gleicher  Weise  erkranken,  sehr  in  die  Länge  gezogen. 
Gewöhnlich  aber  ist  dies  zunächst  nicht  der  Fall,  wenigstens  nicht  bei 
den  ersten  Gichtanfallen. 

Wenn  aber  nach  längerer  oder  kürzerer  Pause  weitere  Gicht- 
paroxysmen  auftreten,  pflegen  auch  andere  Gelenke  und  zwar  oft 
mehrere  hinter  einander,  oft  mit  einander  altemirend,  in  Mitleidenschaft 
gezogen  zu  werden.  Nächst  dem  Grosszehengelenke  des  einen  wird  oft 
zunächst  das  entsprechende  des  anderen  Fusses  befallen,  nachher 
kommen  gewöhnlich  andere  Gelenke  der  Füsse  oder  der  Hände  an 
die  Reihe.  Die  Knie-,  Ellenbogen-  und  Wirbelgelenke  werden  schon 
weit  seltener  in  erster  Reihe  befallen,  unter  ihnen  das  Kniegelenk 
vielleicht  noch  am  häufigsten.  Ich  kenne  einen  Fall,  dessen  Mittheilung 
ich  der  Güte  des  Kreisphysikus  Herrn  Dr.  Koppen  in  Heiligenstadt 
verdanke,  wo  die  beiden  ersten  Gichtparoxysmen  zweimal  hinter  einander 
an  der  Bursa  praepatellaris  subcutanea  auftraten.  Die  Entzündung  war 
beim  ersten  Anfalle  so  heftig,  dass  ein  namhafter  Chirurg  einen  Abscess 
vor  sich  zu  haben  glaubte.  Erst  als  gleich  hinter  dem  zweiten  dieser  An- 
falle, nach  dem  Zurücktreten  der  entzündlichen  Erscheinungen  in  der  Bursa 
praepatellaris  subcutanea,  ein  typischer  Gichtanfall  in  der  grossen  Zehe 
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auftrat,  wurde  die  Natur  der  vorhergegangenen  Symptome  auff<eklärt. 
äelegentlicb  können  Übrigens  im  Verlaufe  der  primären  Qelenkgicht 
die  verschiedensten  Qelenke  von  Gicfatanfällen  heimgesucht  werden;  so 
habe  ich  z.  B.  bei  einem  seit  6  Jahren  an  Gichtaufällen  leidenden 
54jährigeti  Kranken  eine  gichtische  acute  Entzündung  des  linken  Stemo- 
claviculargelenkes  auftreten  sehen,  eine  Localisation  des  gichtischen  Pro- 
cesses,  welche  an  Seltenheit  der  in  den  kleinen  Gelenken  des  Kehlkopfes 
nicht  nachsteht.  Die  gichtischen  Gelenk  Veränderungen  sind  nach  den 
über  SO  Fälle  sich  erstreckenden  Ermittelungen  von  Norman  Moore 
(St.  Barth.  Hosp.  Rep.  1887,  vol.  13)  in  den  Gelenken  der  Beine  nicht 
nur  häufiger,  sondern  sie  treten  in  ihnen  frühzeitiger  auf  als  in  denen 
der  Arme,    Im  Hüftgelenk  kommen  gichtische  Ablt^erungen  nur  sehr 

Fig.  67.  Fig.  68. 


selten  vor.  Ellenbogen-  und  Handgelenke  werden  meist  gleichzeitig 
betroffen. 

Gleichzeitig  mit  den  Gelenksymptomen  beobachtet  man 
im  Verlaufe  der  Gichtanfiille  gar  nicht  selten  krankhafte  Erschei- 
nungen, welche  den  prämoniturischen  und  intervallären  gichtischen 
Symptomen  vollkommen  analog  sind,  wobei  freilich  zu  bemerken  ist, 
dass  sie  während  der  Anfälle  gar  nicht  selten  eine  erhebliche  Steige- 
rung, gelegentlich  aber  auch  eine  auffällige  Besserung  erfahren.  Ge- 
wöhnlich im  Anschlüsse  an  die  Gichtparoxj.snien,  sehr  selten  vorher, 
entwickeln  sich  bei  einer  Anzahl  von  Gichtkranken  gichtische  Tophi, 
deren  Zahl  bisweilen  eine  recht  groi^se  werden  kann.  Ich  habe  einige 
Abbildungen  von  Tophis  an  verschiedenen  Körperstellen  herstellen  lassen. 

Die  Fig.  Ü7— 70  atelien  G  i  c  h  1 1  o  p  h  i  an  den  Händen  dar.  Fig.  67 
u.  68  (entlehnt  der  These  von  MeÜlet,  um  deforroations  permanentes  de  la 
maJn.  Paris  1874)  sind  nach  Gypsabgüpsen  der  C  li  a  r  c  o  t'achen  Sammlung  im 
HnB^e  Dupuytren  gezeichnet.    Fig.  67  stellt  die  Dorsal-,   Fig.  68  die  VolarflAche 
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der  linken  Hand  dar.  Gichtische  Tophi  an  der  Yola  manus  sind^  selten,  hier 
findet  sich  ein  sehr  grosser  solcher  Tophus,  welcher  von  der  Basis  der  ersten 
bis  zu  der  der  dritten  Phalanx  des  Zeigefingers  reicht  Fig.  69  ist  zum  Theil 
nach  einer  Abbildung  von  Charcot  gezeichnet  (Oeuvres  compl^tes,  Bd.  VII, 
Taf.  1,  Fig.  I),  um  einen  grossen  Gichttophus  zu  zeigen,  welcher  sich  an  der  Basis 
des  Zeigefingers,  entsprechend  dem  Metacarpophalangealgelenk  findet.  Es  handelt 
sich  um  die  Hand  eines  59jährigen  Mannes,  welcher  bereits  seit  seinem  32.  Lebens- 
jahre an  der  Gicht  litt.  Die  Fig.  70  u.  71  sind  der  Tafel  2  des  Garrod'schen 
Werkes  ,The  nature  and  treatment  of  gout  etc.*  London  1863,  2.  Aufl.  entlehnt. 
Sowohl  das  Ellenbogengelenk,  in  dessen  oberhalb  des  Olekranon  gelegener  Bursa 
sich  ein  enorm  grosser  Tophus  entwickelt  hat  (Fig.  71),  sowie  auch  die  ausser- 
ordentlich deforme  Hand  (Fig.  70)  entstammen  demselben  gichtischen  Individuum. 

Die  verschiedenen  Schleimbeutel  entzünden  sich  sehr  gern  bei  den 
Gichtparoxysmen.  Ist  der  acute  Anfall  vorüber,  so  pflegen  die  erkrankten 
Schleimbeutel  infolge  der  in  ihrer  Höhle  abgesetzten  Flüssigkeit  aus- 
gedehnt zu  bleiben ;  in  der  Flüssigkeit  scheidet  sich  urathaltiges  Material 
aus,  welches  nachher  zu  der  Bildung  der  gichtischen  Tophi  Veranlassung 
gibt.  Die  Bursa  über  dem  Olekranon  betheiligt  sich  besonders  gern 
bei  diesen  Tophusbildungen.  Infolge  der  bei  wiederholten  Gichtanfallen 
wiederkehrenden  Entzündungen  in  dem  betroffenen  Theile  nimmt  der 
locale  Process  immer  mehr  an  Ausdehnung  zu.  Eine  solche  Tophus- 
bildung  am  Ellenbogengelenk  kann  die  erste  überhaupt  auftretende  sein, 
so  z.  B.  in  dem  nachstehend  kurz  skizzirten  Falle,  von  dem  auch  der  erste 
der  in  meinem  Laboratorium  analysirten  Gichttophi  (s.  o.)  herstammt. 

Der  betrefifende  Patient,  Herr  G.,  ein  etwa  4^ähriger  Doctor  der  Philosophie 
aus  Schlesien,  stellte  sich  mir  am  16.  Mai  1891  vor.  Stots  sehr  massig  im  Genüsse 
von  Alkoholicis,  erkrankte  der  Patient  1871,  damals  ca.  22  Jahre  alt,  nachdem  er 
als  Soldat  am  Kriege  gegen  Frankreich  th^genommen  hatte,  an  einer  zuerst  die 
rechte,  dann  die  limce  grosse  Zehe  befallenden  Gichtattacke,  welche  ihn  mehrere 
Wochen  an  das  Bett  fesselte.    In  den  nächsten  Jahren  wiederholten  sich  die  Gicht- 

Sarozysmen  in  etwa  halbjährigen  Zwischenräumen,  jedoch  konnte  der  Patient  auch 
abei,  weil  Schmerzen,  Anschwellung  und  Fieber  gering  waren,  seine  dienstlichen 
Obliegenheiten  als  Schulmann  erfüllen.  Heftige  Anfälle  traten  gegen  Ostern  1874 
und  1876  auf.  Seitdem  traten  die  Attacken,  sich  immer  heftiger  gestaltend,  etwa 
nach  Jahresfrist  auf.  Das  Fieber  wurde  bei  den  späteren  Gichtparox^rsmen  nicht  nur 
stärker,  sondern  es  wurden  auch  immer  mehr  Gelenke  (Fuss-,  Knie-,  Ellenbogen- 
und  Handgelenke)  ergriffen.  1880  trat  als  Complication  eines  Gichtparozysmus 
zum  ersten  Male  eine  sich  bei  allen  späteren  Anfällen  wiederholende  Herzbeutel- 
entzündung auf,  welche  indess  ein  nachweisbares  Herzleiden  nicht  hinterliess,  auch 
die  stets  vorhanden  gewesene  Herzschwäche  nicht  verschärft  haben  soll.  Die 
erste  gichtische  Enotenbildung  trat  als  weiche  Anschwellung  an  dem  linken 
Ellenbogengelenk,  und  zwar  1881  gegen  Ende  einer  Badekur  in  Johanmsbad 
(Böhmen)  auf.  In  höherem  Grade  bildeten  sich  diese  Tophi  nach  dem  Gebrauche 
der  Bäder  in  Teplitz-Trentschin  (Ungarn)  aus.  Der  Patient  gibt  an,  bemerkt 
zu  haben,  dass  nach  dem  Gebrauche  von  warmen  Bädern  und  Alkalien  die 
gichtischen  Tophi  sich  stärker  vergrössern  imd  dass  Säuren,  insbesondere 
Citronensäure,  die  Heftigkeit  der  Anfalle  etwas  mildem.  Als  ich  den  Kranken 
sah,  hatte  er  Knoten  an  fast  sämmtlichen  Gelenken,  welche  eine  Grösse  erreicht 
hatten,  wie  ich  sie  früher  fast  kaum  gesehen  hatte.  Die  Tophi  an  der  Hand  und 
an  den  grossen  Zehen  entsprachen  etwa  den  auf  Fig.  70  u.  71  gegebenen  Ab- 
bildungen. Die  grössten  Knoten  waren  schon  vorher  operativ  entfernt  worden. 
Erwähnt  werden  mögen  hier  noch  die  grossen  Tophi  an  den  Ohrmuscheln,  welche 
sich  in  diesem  Falle  nach  dem  Tophus  am  Ellenbogengelenk  entwickelt  hatten, 
an  diese  schlössen  sich  zunächst  Tophi  an  der  linken  kleinen  Zehe  an. 

Wir  haben  jetzt  zwar  eine  Reihe  der  häufigsten  Localisationen  der 

gichtischen  Tophi  kennen  gelernt,  ich  muss  aber  zunächst  noch  erwähnen, 

dass  sie  sich  in  der  Regel  zu  allererst  am  äusseren  Ohre  entwickeln. 

Sie  entstehen  hier  gewöhnlich  am  Rande  des  Helix,  man  findet  sie  aber 

auch  am  Anthelix  oder  auch  an  der  meilialen  Fläche  der  Ohrmuschel. 
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Eine  aehr  hochgradige  Tophiubildung  habe  ich  aof  Fig.  73  abbilden  lawen. 
Ich  werde  die  Krankengeschichte  dea  betreffenden  Patienten  nachher  mitilieilea. 

Da  diese  Tophi  an  den  Ohren  sich  bei  der  Gicht  so  frühzeitig 
entwickeln  und  sogar  den  Oicbtanfallen  vorausgehen  können,  sind  sie 
in  sehr  vielen  Fällen  ein  wirkliches  Signum  pathognomonicum  der 
dicht.  Erwähnt  mag  noch  werden-,  dass  sie  in  seltenen  Fällen  sich 
auch  an  den  Ntiscnfliigehi ,  an  den  Äugcnlificm ,  an  den  Wangen  ent^ 
wickeln.  Der  Tophi  des  Penis  und  der  knotigen  gichtischen  Lymph- 
angioitis  wurde  bereits  hei  der  pathologischen  Anatomie  der  Gicht 
gedacht 

Der  Geschichte  der  gichtischen  Tophi  sind  noch  einige  klinische 
Bemerkungen  hinzuzufQgen.   Eine  hochgradige  Entwickelung  gichtischer 

Fig.  71. 


Tophi  findet  sich  nur  bei  einem  nicht  zu  grossen  ßruchtbeil  der  Gicht- 
kranken, etwas  kleinere  Gichtknoten  sind  indcKs  nicht  gerade  sehr 
selten,  und  besonders  gilt  die»  von  kleinen  gichtischen  Tophis  am  Ohr, 
welche  sich  bei  etwa  der  Hälfte  der  Gichtki'anken  finden  dürften.  Die 
gichtischen  Tophi  entwickeln  sich,  wie  schon  ungegeben  wurde,  in  der 
Regel  im  Änschluss  an  Gichtanlalle,  nachdem  die  acuten  Symptome 
derselben  nachgelassen  haben,  bisweilen  ohne  jede  Spur  von  Schmerz. 
Zunächst  entsteht  eine  durch  einen  Erguss  von  Flüssigkeit  bedingte, 
mit  Abhebung  der  Haut  von  der  Unterlage  verbundene,  mehr  oder 
weniger  grosse  Anschwellung.  Stiebt  man  in  diesem  Stadium  die  Stelle 
an,  so  tritt  aus  der  in  der  Regel  schon  eine  weissliche  Färbung  zeigen- 
den Parthie  eine  balbflUssige ,  rahmähnliche  Substanz,  welche  alle 
£igenschafti-n  der  sauren  hamsauren  Sähe   zeigt,   die  Murexidreaction 
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gibt  und  mikroskopisch  sehr  zahlreiche  nadeiförmige  Krystalle  erkennen 
lässt.  In  einer  zweiten  Periode  werden  diese  halbflüssigen  Massen  ganz 
fest  und  hart.  Sie  sind  indolent  und  zeigen  eine  mehr  oder  weniger 
runde  Oestalt.  Sie  vergrössem  sich  meist  nach  jedem  neuen  Oicht- 
paroxysmus  und  nehmen  sogar  in  den  anfallsfreien  Zeiten  an  Volumen 
zu.  In  der  dritten  und  letzten  Periode  zerfällt  zunächst  die  die  Tophi 
überziehende  Haut  geschwürig,  der  Tophus  wird  somit  eröffiiet,  die  ihn 
zusammensetzenden  Massen  treten  daoin  oft  in  beträchtlicher  Menge 
hervor  imd  können  mit  Leichtigkeit  entfernt  werden.  Ich  habe,  als 
ich  die  Krankenabtheilung  des  städtischen  Armenhauses  in  Breslau 
leitete,  einen  armen  schwer  gichtkranken  Schneider  längere  Zeit  hin- 
durch beobachtet,  welcher  in  den  Weichtheilen  sehr  beträchtliche  Gicht- 
knoten hatte,  die  an  vielen  Stellen,  besonders  am  rechten  Arme  auf- 
gebrochen waren.  Es  lag  an  diesen  vollkommen  indolenten  und 
schmerzlosen  Geschwüren  eine  weisse,  kreideartige  Masse  zu  Tage, 
welche  sich  abschaben  liess  und  an  welcher  ich  mit  Hülfe  der  Murezid- 
reaction  meinen  Zuhörern  die  Oichtdiagnose  ad  oculos  demonstriren 
konnte.  Man  wird  unter  allen  Umständen  diesen  Tophis  die  nöthige 
Pflege  angedeihen  lassen  müssen,  um  die  Entwickelung  eines  Eiterungs- 
processes  thunlichst  zu  verhüten.  Nach  diesen  mit  Eiterung  einher- 
gehenden Entzündungsprocessen  an  den  Tophis  bleiben  nämlich  nicht 
selten  schlecht  heilende  Geschwüre  zurück,  welche  auch  nach  ihrer 
Vemarbung  immerhin  eine  grosse  Neigung  behalten,  wieder  aufzu- 
brechen. Ich  füge  dieser  Schilderung  noch  einige  klinische  Zusätze  in 
Form  casuistischer  Mittheilungen  aus  meiner  Praxis  bei,  woraus  sich 
besonders  ein  Ueberblick  über  die  Chronologie  der  an  den  Gelenken 
und  an  der  Körperoberfläche  sich  abspielenden  Erscheinimgen  bei  der 

primären  Gelenkgicht  ergeben  wird. 

Marchese  X.  aus  C.  in  Italien  consultirte  mich  am  19.  Juli  1895.  Er  ist 
familiär  belastet  (Vater  71  Jahre  alt  gestorben,  war  „herpetisch"  und  syphilitisch, 
Mutter  lebt,  ist  fett  und  gichtisch).  Im  Alter  von  19  Jahren  (1873)  bekam  der 
Patient  den  ersten  Gichtanfall  (ca.  1  Woche  dauernd,  grosse  Zehe  links),  1874 
zweiter  Gichtanfall,  ebenda  (ca.  8  Tage),  Schwächung  des  G^chlechtstriebes.  1875 
yerbeirathet  (der  Elhe  entstammen  3  Kinder,  welche  19,  17  und  15  Jahre  alt  sind). 
1876  Gichtanfälle  von  massiger  Heftigkeit,  im  übrigen  gute  Gesundheit.  1880  bei 
im  allgemeinen  sonst  guter  Gesundheit  stärkere  Gichtanlälle.  1881  f&hlte  sich  der 
Kranke  gesund.  1882  lange  und  sehr  schmerzhafte  Gichtanfftlle,  wonach  die  Fuss- 
und  Kniegelenke  monatelang  geschwollen  blieben,  seitdem  sind  diese  Gelenke  nie 
wieder  ganz  frei  geworden.  Es  blieb  danach  eine  allgemeine  und  gelegentlich 
besonders  auch  sexuelle  Schwäche  zurück,  1883 — 84  schwächerer  Gichtparozysmus, 
Kuren  mit  alkalischen  Brunnen  und  Arzneien  erfolglos.  1885  trat  der  alljährliche 
Giohtanfall  verspätet  auf  nach  einer  Kur  in  Karlsbad  und  Nachkur  in  Franzensbad. 
1886  heftig  langer  Gichtanfall,  nachher  gesteigerte  Schwäche.  1887  hydrothera- 
peutische Kur  in  Paris  von  Mai  bis  October,  zwischendurch  40  Tage  auf  dem 
Monte  Generoso  (1250  m  über  dem  Meer),  Besserung  der  Schwäche,  Ende  October 
in  Paris  langer  schmerzhafter  Gichtanfall.  1888  nach  dem  Anfalle  Fortsetzung  der 
hydrotherapeutischen  Behandlung  in  Paris,  woran  sich  eine  rheumatische  Erkran- 
kung anschloss.  Eine  danach  sich  einstellende  Schwäche  veranlasste  einen  erneuten 
Aufenthalt  auf  dem  Monte  Generoso,  wonach  sich  dieselbe  zwar  besserte,  aber 
nichts  desto  weniger  im  November  desselben  Jahres  ein  neuer  GichtanfaJl  mit 
zurückbleibender  Schwäche  eintrat.  1890  Kur  mit  dem  Pulver  von  Pistoja  (Colchi- 
cum? —  ich  habe  ein  solches  Colchicumpräparat  nirgends,  auch  in  dem  Werke 
von  Cantani  nicht  finden  können),  nervös  sehr  erregbar,  sehr  starker  krankhafter 
Thatendrang.  Im  Sommer  1890  Aufenthalt  auf  dem  Monte  Generoso.  Im  Novem- 
ber 1890  starker  Gichtanfall.  Im  Frühling  und  Sommer  des  Jahres  1891  Reise  in 
die  abessynische  Hochebene  mit  gutem  Erfolge  für  den  allgemeinen  Kräftezustand, 
dann  Monte  Generoso,  im  December  kürzerer,   nicht  so  schwächender  Gichtanfall. 
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1892  im  December  ein  langer  schmerzhafter  GichtanfaU  (Synovitis  am  rechten  Knie), 
von  dem  der  Patient,  als  ich  ihn  1895  sah,  noch  nicht  hergestellt  war.   Im  8ommer 

1893  Moorbäder  in  Acqui,  nachher  Aufenthalt  auf  dem  Berge  VaUombrosa  (940  m 
über  dem  Meer),  im  Herbst  kurzer  Gichtanfall.  Im  Jahre  1894  bis  November  war 
das  Befinden  gut,  abgesehen  von  einem  kurzen  Gichtanfalle  im  Juni,  sexuell  normal. 
Im  Sommer  Moorbäder  in  Acqui,  dann  2  Wochen  auf  dem  Monte  Gteneroso;  Reise 
in  den  Orient,  später  Moorbäder  in  Franzensbad.  Im  November  langer,  sidi  bis 
in  das  Jahr  1895  hinziehender  Gichtanfall.  Keine  grosse  Schwäche,  im  Mai  ein 
kurzer  Gichtanfall.  Als  ich  den  Kranken  sah,  hatte  er  ein  Körpergewicht  von 
CSL,  76  kg.  Patient  lebt  sehr  regelmässig,  der  Appetit  ist  gut,  die  Stiüilentleenmffen 
sind  zeitweise  etwas  hai^t,  der  Schlaf  ist  in  der  Regel  gut.  Es  finden  sich  gich- 
tische Ablagerungen  an  beiden  Ohrmuscheln.  Der  Patient  kann  nur  kurze  Strecken, 
gehen  info^e  der  gichtischen  Afifection  des  rechten  Kniegelenkes  (1892),  welches 
am  meisten  gelitten  hat.  Uebrigens  sind  seine  sämmtli(men  Gelenke  bereits  von 
der  Gicht  befallen  gewesen,  an  den  Füssen  besonders  die  Gelenke  der  Mittelfuss- 
und  der  Fusswurzelknochen.  Das  Metatarsophsdangealgelenk  I  rechts  ist  ankjlo- 
tisch.  Von  nervösen  Störungen  ist  die  grosse  Unruhe  des  Patienten,  weldie  ihn 
zu  fortwährendem  Wechsel  treibt,  bemerkenswerth ;  die  Stimmung  des  Patienten 
ist  pessimistisch.  Keine  Volumensvermehrung  des  Herzens,  indess  sind  die  Töne 
nicht  ganz  rein.  Der  Urin  zeigt  eine  ganz  geringe  Eiweissopalescenz,  er  enthält 
spärliche  hyaline  Cylinder,  der  Hamstofifgehalt  des  Urins,  nach  der  Liebig*8cben 
Methode  bestimmt,  betrug  1,72  Procent,  der  Hamsäuregehilt,  nach  Hopkin's 
Methode  bestimmt,  betrug  0,021  Procent,  beim  Kochen  des  Harns  mit  Fehling- 
scher  Lösung  entstand  eine  grüne  Verfärbung.  Die  Untersuchung  des  Bluts  ergw 
eine  normale  Zahl  von  rothen  und  jedenfalls  keine  Vermehrung  der  weissen  Blut- 
körperchen, dagegen  einen  verminderten  Hämoglobingehalt  (50  Procent  mit 
FleischTs  Hämometer  bestimmt). 

Während  es  in  dem  vorstehend  mitgetheilten  Falle,  trotz  zahl- 
reicher, langdauemder  Gichtparoxysmen  nur  an  den  Ohrmuscheln  ziu: 
Bildung  gichtischer  Tophi  gekommen  war,  begegnen  wir  in  dem  nach- 
stehenden Falle,  welcher  einen  erst  25  Jahi'e  alten  Mann  betraf,  enormen 
gichtischen  Tophis,  welche  sich  infolge  einer  chronischen  Gelenkgicht 
entwickelt  hatten.  Die  Tophi  sassen  besonders  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten. 

Ich  beobachtete  den  Patienten,  einen  25jähngen  Kaufmann  aus  Cleveland 
(Ohio),  zuerst  vom  29.  September  bis  28.  October  1885.  Der  Patient,  ohne  familiäre 
£rankheitsanlage,  litt  schon  als  ca.  lOjähri^er  Knabe  an  starken  Wadenkrömpfen ; 
Patient  war  stets  ein  starker  Esser.  Alkoholica  genoss  er  so  ^t  wie  garniert. 
Bereits  im  16.  Lebensjahre  trat  der  erste  Gichtanfall  im  Imken  Metatarso- 
phalangealgelenk  1  auf,  die  Anfälle  wiederholten  sich  oft  und  in  immer  kürzeren 
Pausen,  die  heftigsten  Anfölle  traten  stets  im  Frühjahre  imd  im  Spätherbst  auf. 
Während  derselben  wurden  sowohl  die  verschiedensten,  kleinen  wie  die  grossen 
Gelenke,  bisweilen  mehrere  zugleich  befallen.  Trotz  der  heftigen  Schmerzen  blieb 
dabei  der  Appetit  ganz  gut.  Ca.  IV«  Jahr  nach  dem  ersten  Anfall  traten  die 
ersten  gichtischen  Tophi  am  linken  Ohre  auf.  Gemüthsbewegungen  sollen  stets 
dem  Auftreten  der  GichtanfUUe  Vorschub  geleistet  haben,  dieselben  traten  meist 
plötzlich  auf,  selten  gehen  ihnen  Vorläufer  —  ziehende  Schmerzen  in  den  Ge- 
lenken —  voraus. 

Als  ich  den  Kranken  sah,  wog  er  —  mehr  hatte  er  nie  gewogen  —  113  Pfund. 
Ein  mittelgrosser,  blasser  Mann,  zeigte  er  eine  grosse  Zahl  gichtischer  Tophi,  zu- 
nächst an  beiden  Ohrmuscheln.  Abgesehen  von  einer  etwa  um  das  Doppelte  ver- 
dickten 8.  Phalanx  des  linken  kleinen  Fingers  und  gichtischen  Anschwellungen  an 
mehreren  Fingergelenken  zwischen  1.  und  2.  Phalanx  fand  sich  an  der  Strecksehne 
des  Mittelfingers  ein  mit  ihr  verschiebbarer,  erbsengrosser,  indolenter  Gichtknoten, 
ein  etwas  kleinerer  sass  an  der  radialen  Seite  des  Zeigefingers.  An  der  rechten 
Hand  fehlten  Gichtknoten,  dagegen  fanden  sich  solche  an  den  Füssen,  und  zwar 
an  der  3.  Zehe  rechts  ein  etwa  haselnussgrosser.  Am  linken  Fusse  sah  man  zwei 
aufgebrochene  Gichtknoten,  den  einen  an  der  Nagelphalanx  der  grossen  Zehe,  den 
zweiten  an  der  Ferse.  Die  Haut  war  in  der  ümgebimg  dieser  gich tischen  Ge- 
schwüre entzündet,  aus  den  Durchbruchsstellen  der  Tophi  entleerten  sich  weisse, 
kreidige  Uratmassen.  14  Tage  etwa  nach  dem  Durchbruche  des  letzterwähnten 
Tophus  waren  seine  gesammten  Inhaltsmassen  fast  völlig  entleert.   An  den  grossen 
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Gelenken  fielen  keine  Deformitäten  auf.  Der  Appetit  des  Patienten  wai-  stets  ielir 
gut,  der  Stuhlgang  war  regelmässig.  An  den  inneren  Organen  dea  ciclit  kachekti- 
tfchen  Patienten  war  etwaa  Krankhaftee  nicht  aafzufinden.  Etwa  8  Tage  vor  dem 
Beginn  der  Beobachtung  faatt-e  den  Patienten  wieder  eine  die  linke  Ferse,  die  Pinger 
der  rechten  Hand  und  das  rechte  Ellenhogengelenk  betreffende,  fiebeilos  und  ouie 
Appetitstörung  verlaufende  acute  Gichtattaoke  befallen.  Am  6.  October  war  der 
Anfall  im  Abnehmen.  Der  Harn  war  stets  frei  von  Eiweiaa  und  Zucker,  die 
HamstoffauMcheidung  schwankte  auf  der  Höhe  des  Anfalls  zwischen  25^  bis 
27,1,  die  Gesammtphosphoi-aäure  zwischen  1,88  bis  2,2tl  und  die  der  an  alkalische 
Erden  gebundenen  Phosphoreäure  zwischen  0,39  bis  0,4T  g  in  24  Stunden.  Die 
nach  der  Hein tz'achen  Methode  bestimmt«  Haraaäureausacheidang  ist  nicht  ver- 
werthbar,  weil  diese  Methode  unseren  heutigen  AnaprQchen  nicht  genügende  Er- 
gebnisse liefert.  Die  Untersuchung  des  Scbweiaaes  mittelst  der  Murexidprobe 
auf  Hamaaure  ergab  mit  Salpetersäure  eine  braune  Farbe,  weiche  eich  nach  Zuaati 
von  Ammoniak  in  eine  gelbbraune  verwandelte.  Die  Unteraucbung  des  Harns 
nach  dem  Anfalle  ergab  bei  einer  geringen  Verringerung  der  Tagesmenge  betreffs 
der  Harnstoff-  und  der  Phosphori<äureausscheidung  (QeeaiiLmtphosphorsänre  und 
der  an  alkalische  Erden  gebundenen)  folgende  Zahlen:  23,3  bis  23,7,  beiiehungs- 
webe  1,35  bis  1,78  und  0,32  bis  0.34  g  in  24  Stunden. 

Den  Winter   verbrachte   der  Patient  in  Abbazia  und  p^_  yg 

in  veTHchiedenen  Kurorten  Italiens.  In  Abbazia  über- 
stand  er  einen  2  Wochen  andanemden  Gichtanfall,  im 
directen  Anscblui^s  daran  entwickelte  eich  ein  Tophus  an 
der  ßeugeseit«  der  2.  Phalanx  des  rechten  4.  Fingers.  In 
Italien  flihite  sich  der  Kranke,  obwohl  er  keine  Gicht- 
anfalle hatte,  nicht  recht  wohl.  Er  war  vom  11.  bis 
29.  Mai  188B  hier  in  meiner  Beobachtung,  Appetit.  Yer- 
dauong.  Schlaf,  Urin  waren  normal,  die  Harnstoffauä^chei' 
düng  betrug  22  g  in  24  Stunden. 

Ich  schlies.se  hieran  die  Geschichte  eines 
weiteren  Falles  von  schwerer  chronischer  Ge- 
lenkgicht. 

Dar  53jührige  Fabrikant  E.  aus  W.,  aus  gichtischer 
Familie,  hat  als  junger  22jähriger  Mann  an  4— 6  Tage  lang 
anhaltenden  Anßllen  von  heftigen  Muskel»chmerzen  in 
den  Armen  und  Beinen  gelitten,  ähnliche  Anfälle  hatte  er 
Ton  seinem  30.— 85.  Lebensjahre,  welche  ihn  stets  für  ca. 

1  Woche  bettlägerig  machten.  Bis  xu  dem  42.  Jahre 
kehrten  dann  diese  Anfätle,  wenn  auch  kQrzer,  schwächer 

und  seltener  wieder.  Im  43.Jahre  begannen  alsdann  die  Gichtparoxjsmea 
in  den  Gelenken.  Als  der  Kranke  sich  mir  vorstellte,  hatte  er  bereite  T  Anf&Ile 
hinter  sieh,  welche  beim  dritten  Anfalle  ausser  den  Fussgelenken  die  Gelenke  der 
Hände  sowie  auch  der  Ellenbogen  ergriffen.    Die  AnitUle  kehrten  ungeßhr  alle 

2  Jahre  im  Winter  wieder  und  hatten  eine  Dauer  bh  zu  4  Monaten.  Nach  dem 
Ablaufe  der  Anfalle  blieben  längere  Zeit  Schmerzen  in  den  Fusagelenken  bestehen. 
Der  Kranke  stellte  »ich  mir  am  10.  Mai  1883  zum  ersten  Male  vor.  1  Jahr  vorher 
hatte  die  Entwickelnng  von  Tophis  an  den  Ohren  begonnen,  welche  am  Ohr- 
läppchen Erbsengrösse  erreicht  hatten  und  deren  Zahl,  wie  die  Fig.  73,  welche 
nacn  diesem  Falle  gezeichnet  wurde,  ergibt,  eine  sehr  grosse  war.  Bei  dem  Ge- 
brauche der  Salzbrunner  Kronenquelle  sollen  sich  die  Gichtherde  in  den  Ohr- 
muscheln erheblich  verringert  haben .  im  übrigen  hatten  aber  die  veiKchiedenen 
gegen  die  Gicht  angewandten  Heilmittel,  wie  insbesondere  Salicyl  und  auch  die 
Wiesbadener  Thermen  theils  keinen,  theils  keinen  nachhaltigen  und  keinen  regel- 
mäsaigen  Erfolg.  Im  Anfang  de.<  Jahres  1889  trat  ein  eenr  heftiger,  alle  Ge- 
lenke, ausser  denjenigen  des  linken  Arme',  ergreifender  Giihtanfall  auf,  welcher  erst 
im  Frilhling  des  Jahres  1889  endete,  aber  i'ine  langt'  andauernde  Kraftlosigkeit 
und  Schmerzen  in  den  Beinen  hinterliess.  Am  10.  JuU  1889  stellte  sich  der  Patient 
mir  wieder  vor,  und  es  war  auffallend,  eine  wie  erhebliche  Verkleinerung  die 
Gichtknoten  in  den  Ohrläppchen  inzwischen  erfahren  hatten.  Das  Körpergewicht 
betrug  U5  Pfund,  der  Patient  hatte  in  dem  Verlaufe  des  letzten  Anfalles  5  Pfund 
von  Hcinem  Gewichte  eingebilast.  Die  Untersuchung  ergab  eine  Insuffic.  valv. 
aortae  mit  einer  Hyperirophie  und  Dilatatio  ventriculi  i^in.  Der  Harn  war  eiweiss- 
und  zuckerfrei.    Nach  einer  auf  meinen  Rath  in  Aachen  unternommenen  Bad^nr 
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fohlte  der  Patient  zunächst  keine  Beschwerden,  nichtsdestoweniger  hatte  der 
Knuike  im  October  1889  einen  leichten  Gichtanfall  im  linken  EUenbogengelenke 
zn  Überstehen.  Ende  December  dieses  Jahres  fQhlte  sich  der  Patient  wohl  nnd 
kräftig,  er  g^ing  aof  die  Jagd,  konnte  ohne  Beschwerden  Treppen  steigen  nnd  seine 
Geschäfte  besorgen.  Im  März  1890  waren  die  Gelenke  frei,  der  Patient  hatte  aber 
anter  sehr  schweren  Anfällen  von  Angina  pectoris  zu  leiden,  nichtsdestoweniger 
gebrauchte  der  Kranke  eine  lOwöchige  Badekur  in  Aachen  mit  anscheinend 
sehr  gutem  Erfolge.  Die  AnfUle  der  Angina  pectoris  kamen  seltener  und  waren 
flchwächer,  die  Tophi  an  den  Ohren  waren  wieder  grOsser  geworden,  was  Patient 
auf  den  Gebrauch  yon  Fachinger  Brunnen  schob.  Am  21.  Juni  1892  ist  der 
Kranke  g^estorben. 

Wir  haben  bis  jetzt  die  Symptome  des  Gichtparoxysmus  und  die 
Bildung  der  gichtischen  Tophi  erläutert  und  mit  klinischen  Beispielen 
belegt,  welch  letztere  sämmilich  schwere  Oichtanfälle  betrafen^  die 
sich  nicht  nur  durch  häufig  auftretende  Gichtparoxysmen,  sondern  auch 
durch  ausgedehnte  Tophusbildung  charakterisirten.  Es  kommen  nun 
auch  leichtere  Erkrankungen  an  primärer  Gelenkgicht  vor  mit  seltenen, 
nur  kurze  Zeit  anhaltenden  Anfällen,  bei  denen  überdies  verhaltniss- 
mässig  oft  überhaupt  keine  Tophusbildung  zu  Stande  kommt.  Dieselbe 
tritt,  wie  bereits  erörtert,  nach  meiner  Auffassimg  von  der  Sache  über- 
haupt nur  dann  ein,  wenn  die  gichtische  Entzündung  sich  so  sehr  ge- 
steigert hat,  dass  sie  zum  Absterben  der  ergriffenen  Gewebstheile  ge- 
führt hat.  Den  auf  der  Körperoberfläche  sichtbaren  gichtischen  Tophis 
analog  verhalten  sich  auch  die  Gelenke.  Kommt  es  bei  dem  typischen 
Anfalle  bei  der  primären  Gelenkgicht  nicht  zu  einem  Gewebstode  des 
gichtisch  erkrankten  Knorpels,  so  werden  wir  auch  die  Uratablagerungen 
in  seiner  Substanz,  welche  oben  beschrieben  und  abgebildet  wurden 
(cf.  Fig.  60  u.  61),  vermissen.  Dass  dies  richtig  ist,  lehrt  die  Gicht- 
erkrankung eines  unserer  besten  Männer,  des  leider  so  früh  verstorbenen 

Pathologen  Julius  Gohnheim. 

Derselbe  hatte  bereits  seit  dem  Jahre  1872  an  typischen  und  sehr  schweren 
Gichtanf^en  gelitten.  Ungefähr  1  Vs  Jahre  vor  seinem  Tode  zählte  er  deren  nicht 
weniger  als  ca.  15  (briefliche  Mittheilung  an  mich  vom  5.  Februar  1883).  Die  von 
Prof.  Weigert  gemachte  Leichenöfifhung  Cohnheim's  hat  ergeben,  dass  selbst 
die  am  häufigsten  von  GichtanföUen  heimgesuchten  Gelenke  ^nz  normale  Ver- 
hältnisse darboten  und  keine  Uratablagerungen  zeigten  (cf.  hierzu  mein  Referat 
über  die  Gicht  in  den  Verhandlungen  des  Congresses  fOr  innere  Medicin.  Wies- 
baden 1882). 

Jedenfalls  ist  vorauszusetzen,  dass  die  Gelenksjmptome  um  so 
schwerer  sich  gestalten  werden,  je  mehr  die  sie  zusammensetzenden 
Theile,  Gelenkknorpel,  Synovialis  etc.,  mit  Uraten  durchsetzt  werden, 
beziehungsweise,  je  umfänglichere  Gewebstheile  in  den  betroffenen  Ge- 
lenken abgestorben  sind.  Auf  diese  Weise  werden  die  in  den  ver- 
schiedenen Gichtfällen  so  verschieden  hochgradigen  Gelenkveränderungen 
und  -Symptome  sehr  wohl  verständlich.  Heilt  der  Gichtanfall  gLätt, 
ohne  dass  nekrotische  Processe  entstehen,  so  ist  der  weitere  Verlauf  ge- 
wöhnlich ganz  einfach.  Bemerkt  muss  hier  werden,  dass  bei  der  Gicht 
auch  Gelenkergüsse  vorkommen,  welche  namentlich  in  der  chronischen 
Form  als  nicht  selten  und  ziemlich  hartnäckig  angesehen  werden. 
Magnus-Levy  berichtet,  dass  er  solche  Ergüsse  recht  oft  in  acuten 
Anfällen  in  erheblicher  Menge  beobachtet  habe,  die  gewöhnlich,  auch 
ohne  Function,  schnell  verschwunden  seien.  Die  Ergüsse  scheinen  be- 
sonders in  den  Kniegelenken  sich  zu  localisiren.  Durch  Function  konnten 
bis  80  ccm  aspirirt  werden.  Die  Flüssigkeiten  waren  theils  zäh,  sehr 
synoviareich,  theils  serös,  theils  trübe,  enthielten  viel  RundzeUen,  die  zuletzt 
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aspirirten  Partbien  wurden  in  einem  Falle  fast  rein  eitrig  gefunden. 
Die  Flüssigkeiten  waren  stets  steril,  enthielten  nie  krystallinische  Sedi- 
mente, aber  immer  Harnsäure. 

Während  die  nach  acuten  Gichtparoxysmen  auftretenden  Verände- 
rungen der  Hände  und  Füsse  besonders  auf  Grund  der  übrigen  klini- 
schen Geschichte  des  Falles  im  allgemeinen  klar  und  durchsichtig  sind, 
gestalten  sich  die  Verhältnisse  weit  schwieriger  und  sind  heut  noch  viel 
umstritten  in  denjenigen  Fällen,  wo  gichtische  Tophi  fehlen,  und  vor- 
nehmlich dann,  wenn  die  Gicht  chronisch  verläuft,  ohne  dass  dabei  acute 
typische  Gichtanfälle,  welche  wohl  allein  schon  die  richtige  Diagnose 
ermöglichen,  zu  Stande  kommen.  Wir  begegnen  solchen  Fällen  nicht 
selten,  und  der  grösste  Theil  der  Fälle  von  Gicht  bei  den  Frauen  (cf .  oben 
Aetiologie  der  Gicht)  verläuft  in  dieser  Weise,  wenngleich  nach  meinen 
Erfahrungen  auch  beim  weiblichen  Geschlechte  typische  Gichtanfälle 
häufiger  sein  dürften,  als  man  gewöhnlich  annimmt.  Ich  habe  einen 
solchen  Anfall  in  der  grossen  Zehe,  z.  B.  bei  einer  Dame,  welche  noch 
nicht  das  40.  Jahr  erreicht  hatte,  nach  schwerer  Influenza  beobachtet. 
Bei  einer  Reihe  der  hier  in  Betracht  kommenden  Gelenkveränderungen 
besteht  seit  langer  Zeit  ein  Streit  darüber,  ob  die  betreffende  Affection 
auf  gichtischer  oder  auf  rheumatischer  Basis  entstanden  ist. 

Es  handelt  sieb  bier  besonders  um  die  sogenannten  Heberden'scben  Knoten 
and  andere  gleichfalls  an  den  Füssen  und  Händen  auftretende  Unregelmässigkeiten, 
welcbe  besonders  die  letzteren  befallen.    Dass  Veränderungen  der  Füsse  hierbei 
weit  weniger  in  Betracht  kommen,  ist  um  so  mehr  auffallend,  wenn  man  bedenkt, 
dass  die  acuten  GiehtanföJle  mit  seltenen  Ausnahmen  sich  besonders  in  erster  Reihe 
in  den  Füssen  localisiren.    Wir  bezeichnen  als  die  Heb  er  de  naschen  Knoten  die 
deutlich  sichtbaren  Verdickungen,  welche  an  den  letzten  PhaJangealgelenken  der 
dreigliedrigen  Finger  dadurch  zu  Stande  kommen,  das»  die  Gelenkenden  der  Mittel- 
und  Endphalanx  sich  verbreitern,  so  dass  in  vorgeschrittenen  Fällen  nicht  nur  die 
Bewegung   des  letzten   Phalangealgelenks  gehindert,   sondern  sogar  infolge   ein- 
tretender Ankylose  gänzlich  aufgehoben  werden  kann.    Heberden  selbst,   sowie 
auch  Garrod  und  Charcot  halten  diese  Veränderungen  für  nicht  gichtisch,  sondern 
für  rheumatisch,  während  E.  Pfeiffer  (Berl.  klin.  Wochenschr.  1891,  Nr.  15)  die 
Finger,  an  welchen  man  solche  Knoten  zwischen  2.  und  8.  Phalanx  sieht,  geradezu 
als  .Gichtfinger"  bezeichnet.   Pfeiffer  hält  die  Beschränkung  der  Erkrankung 
nur  auf  die  Endgelenke  der  dreigliedrigen  Finger  für  ein  charakteri- 
stisches Krankheitssymptom,   welches   in  dieser  typischen  Form  neben  die 
typische    Erkrankung    des    Grosszehengelenks    gestellt    werden    müsse, 
welches  aber  bei  der  Gicht  nicht  ausnahmslos  vorhanden  zu  sein  braucht.    Bei 
dem  chronischen  Gelenkrheumatismus  sollen  nach  Pfeiffer  gerade  diese  Gelenke 
zwischen  2.  und  3.  Phalanx  frei  bleiben  und   nur  die  anderen  Phalangealgelenke 
erkranken.    Wie  bei  vielen  streitigen  Dingen   dürfte  die  Wahrheit  in  der  Mitte 
liegen.    So  viel  ist  sicher,  dass  man  bei  einer  Zahl  zweifelloser  Gichtfölle,  beson- 
ders auch  bei  Frauen,  wo  sich  nachher  wirkliche  Gichttophi  entwickeln,  solche 
Heb  er  deutschen  Knoten  findet,  auf  der  anderen  Seite  wird  man  die  Möglichkeit 
nicht  abstreiten  können,   dass  auch  andere  ätiologische  Momente  als   die  Gicht 
solche  Veränderungen  erzeugen.    Duo  quum  faciunt  idem,   non  est  idem!    Aehn- 
lich   ist  es  mit  anderen   Deformitäten,  so  z.  B.  mit  der  bei  gichtischer  Gelenk- 
entzündung so  häufigen  Abweichung  der  Finger  nach   der  ülnarseite  des  Vorder- 
armes (sogenannte  .Seebundsfiosse*).    Weit  seltener  sind   die  Zehen   nach  aussen 
gerichtet.     Auch  diese  Abweichungen  (Distorsionen)   kommen  bei  anderen  chroni- 
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sehen  Gelenkentzündungen  vor.  Femer  seien  hier  die  charakteristischen  Adductionen 
der  Endphalangen  erwähnt;  sie  sind  ebenso  wie  bei  der  Gicht  auch  bei  dem 
chronischen  Gelenkrheumatismus  zu  finden.  Nicht  stets  sind,  wie  wohl  auch  an- 
genommen wurde,  diese  Verbiegungen  der  Zehen  auf  Druckwirkungen,  so  Ton 
schlecht  sitzendem  Schuhwerk,  zu  beziehen.  Oft  sieht  man  besonders  auch  bei 
Frauen  mit  Gicht  das  letzte  Glied  des  Index  nach  aussen  und  das  des  kleinen 
Fingers  nach  innen  abgebogen. 

Nicht  anders  steht  es  mit  der  Betheiligung  der  Gicht  an  dem  Zustande* 
kommen  der  in  ihrer  anatomischen  Entstehung  wohlbekannten  Du puytren'sdien 
Contractur  (Contractura  palmaris  s.  Curvatura  digitorum),  deren  Aetiologie  noch 
viel  umstritten  ist  und  auf  gar  mannigfache  Ursachen  zurückgeführt  wird.  Es 
ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  alle  verschiedenen  so  weit  aus  einander  gehenden  An- 
schauungen in  dieser  Beziehung  näher  einzugehen.  Ob  diese  Contractur,  was  viel- 
fach, unter  anderen  auch  von  Pitha,  behauptet  wurde,  mit  dem  Rheumatismus 
in  causaler  Beziehung  steht,  erscheint  mir  nach  meinen  Erfahrungen  mehr  als 
zweifelhaft,  dagegen  scheint  es  mir  durchaus,  soweit  es  sich  aus  klinischen  That- 
Sachen  erschliessen  lässt,  sehr  wahrscheinlich,  dass  diese  Contractur  sich  mindestens 
nicht  selten  auf  gichtischer  Basis  entwickelt. 

Alle  diese  Veränderungen,  besonders  der  Hände,  welche  dem 
Arzte,  welcher  mit  der  Geschichte  der  Gicht  etwas  genauer  bekannt 
ist,  sofort  in  die  Augen  fallen,  sind,  wenn  sie  auch  an  und  für  sich 
keineswegs  absolut  beweisend  für  die  Arthritis  uratica  sind,  nichtsdesto- 
weniger von  grosser  praktischer  Wichtigkeit,  weil  sie  beim  Fehlen  der 
typischen  Symptome:  der  Gichtparoxysmen  und  der  gichtischen 
Tophi,  in  ähnlicher  Weise  wie  die  den  Gichtanfällen  vorhergehenden 
prämonitorischen  und  die  zwischen  den  Anfällen  vorhandenen  (inter- 
vallären)  Symptome  den  Arzt  mit  grösserer  Bestimmtheit  auf  die  Mög- 
lichkeit der  gichtischen  Natur  der  Krankheitserscheinungen  hinweisen 
und  somit  eventuell  eine  frühzeitige  verständige  Behandlung  des  Patienten 
ermöglichen. 

Was  nun  die  eben  erwähnten  prämonitorischen  und  inter- 
vallären  Symptome  bei  der  primären  Gelenkgicht  anlangt,  so  mag 
zunächst,  bevor  wir  von  den  durch  Betheiligung  der  inneren  Organe 
entstehenden  Krankheitserscheinungen  sprechen,  hier  bemerkt  werden, 
dass  die  Kranken  in  den  anfallsfreien  Zeiten  oft  genug  von  mehr  oder 
weniger  starken  Missgefühlen  in  den  kranken  Gelenken  geplagt  werden, 
welche  sich  sehr  häufig  über  die  eigentlichen  Gelenkgegenden  hinaus 
erstrecken,  d.  h.  auf  die  Muskeln  und  die  Knochen  selbst.  Man  findet 
bei  solchen  Kranken  insbesondere  eine  oft  nicht  unbeträchtliche  Druck- 
empfindlichkeit des  Periosts,  vornehmlich  der  oberflächlich  ge- 
legenen Knochen  der  unteren  Extremitäten,  besonders  der  Schienbeine, 
aber  auch  nicht  selten  des  Brustbeins  und  der  Rippen  etc.  Worauf 
ich  aber  besonders  auch  als  Symptome  der  gichtischen  Anlage  und  als 
prämonitorische  Symptome,  welche  erstere  sich  sogar  oft  monate-,  ja 
jahrelang  vor  dem  Auftreten  des  ersten  Gichtanfalls  bemerkbar  machen, 
das  grösste  Gewicht  lege,  sind  gewisse  Erscheinungen  seitens  des 
Muskelapparates,  welche  zunächst  besonders  und  in  erster  Reihe  in 
den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  und  in  der  Musculatur  der  unteren 
Hälfte  des  Rumpfes  auftreten.  Ich  meine  hier  vor  allem  die  öfter  und 
mit  grosser  Heftigkeit  auftretenden  Wadenkrämpfe,  den  häufiger  sich 
wiederholenden  Lendenmuskelrheumatismus,densogenannten  Hexen- 
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schuss,  die  herumziehenden  Muskelschmerzen,  das  hochgradige 
Ermüdungsgefühl.  Bereits  Sydenham  sagte,  und  zwar  wohl  ge- 
stützt auf  Erfahrungen  am  eigenen  Leibe,  dass  die  Sehnen  der  Waden- 
muskeln dabei  bisweilen  so  krampfhaft  zusammengezogen  würden,  dass 
es  alle  menschliche  Kraft  übersteigen  würde,  diese  Schmerzen  zu  er- 
tragen, wenn  sie  einigermaassen  anhalten  sollten,  und  Cohnheim 
sclmeb  mir,  dass  für  ihn  die  lästigste  Beschwerde  auch  nach  den  An- 
fallen die  hochgradige  Muskel  schwäche  sei.  Als  eine  Art  Curiosum 
mag  hier  noch  erwähnt  werden,  dass  ein  besonders  schwer  von  der 
Oicht  heimgesuchter  Arzt  längere  Zeit  durch  eine  später  rückgängig 
gewordene  AflFection  geplagt  wurde,  welche  sich  durch  heftige  Schmerzen 
bei  den  Augenbewegungen  kennzeichnete  und  die,  wie  er  mir  sagte, 
von  competentester  Seite  auf  eine  gichtische  Affection  der  Augen- 
muskeln bezogen  worden  war. 

Es  braucht  hier  nicht  besonders  hervorgehoben  zu  werden,  dass 
unter  die  prämonitorischen  und  intervallären  Symptome  auch  eine  Reihe 
von  Krankheitserscheinungen  seitens  der  inneren  Organe  gehört, 
welche  1.  zum  Theil  durch  die  diätetischen  Sünden  veranlasst  werden, 
die  als  ein  prädisponirendes  Moment  für  die  Entwickelung  der  Gicht 
angesehen  werden  —  wohin  in  erster  Reihe  die  dadurch  verschuldeten 
Symptome  seitens  des  Magendarmkanales  zu  rechnen  sind  — ,  welche 
2.  zum  grossen  Theil  aber  auch  der  Oicht  selbst  angehören,  indem 
dabei  sowohl  functionelle  als  auch  durch  anatomische  Veränderungen 
der  verschiedensten  Organe  bedingte  Störungen  sich  entwickeln.  Es 
versteht  sich  wohl  von  selbst,  dass  die  meisten  dieser  prämonitorischen 
und  intervallären  Symptome  auch  bei  der  acuten  Gicht  (bei  den  Gicht- 
paroxysmen)  oft  eine  wesentliche  Rolle  spielen. 

Wir  kommen  damit  in  das  Gebiet  der  visceralen  Gicht.  „Totum 
corpus  est  podagra.**  In  der  That  gibt  es  kaum  einen  Körper- 
theil,  welcher  nicht  gichtisch  erkranken  könnte.  Durch  den  Nachweis, 
dass  das  sogenannte  gichtische  Gift,  wie  ich  meine,  die  Harnsäure, 
nicht  nur  nekrotische  Gichtherde  schafft,  sondern  auch  nekrotisirende 
und  besonders  auch  entzündliche  Processe  veranlassen  kann,  verliert 
die  viscerale  Gicht  den  mystischen  Beigeschmack,  welcher  ihi-  anhaften 
musste,  solange  man  mit  Garrod  nur  das  für  gichtisch  hielt,  wobei 
man  auskrystallisirte  ürate  in  der  bekannten  typischen  Form  in 
den  Geweben  und  Organen  nachweisen  konnte.  Dass  das  gichtische 
Gift  nach  den  darüber  in  der  Besprechung  der  Aetiologie  gegebenen 
Auseinandersetzungen  auch  die  inneren  Organe  schädigen  muss,  ist 
nicht  wunderbar,  sondern  durchaus  durchsichtig.  Während  nämlich 
der  gichtische  Process  sich  zunächst  an  den  Gelenken  und  den  anderen 
äusseren  Theilen  in  der  vorhin  geschilderten  Weise  entwickelt  imd  je 
länger  je  mehr  immer  weitere  Fortschritte  macht,  geht  ein  grösserer 
oder  geringerer  Theil  der  Harnsäure  auch  in  die  allgemeine  Blut-  und 
Säftemasse  über,  wo  sie  zum  grossen  Theil  wohl  allmälig  zerstört  wird, 
von  wo  sie  aber  auch  zum  Theil  wenigstens  durch  die  Ausscheidungs- 
organe, vornehmlich  durch  die  Nieren,  ausgeschieden  werden  dürfte. 
Sie  bewirkt  bei  ihrem  Durchgange  durch  die  Organe  und  Gewebe 
mannigfache  Störungen,  theils  functioneller  Natur,  theils  aber  auch  auf 
der  Basis  von  materiellen  Veränderungen,  die  nicht  selten  äusserst 
schwerwiegend  sind  und   bedenkliche  Symptome   machen.     Fassen  wir 
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nun  die  bei  der  primären  Gelenkgicht  auftretenden  visceralen  Störungen 
kurz  zusammen,  so  sind  dabei  Affectionen  der  Schleimhäute,  besonders 
des  Magens,  häufige  Vorkommnisse.  Beiläufig  seien  hier  die  bei  der 
Gicht  häufigen  Mund-  und  Rachenkatarrhe  erwähnt.  Der  weiche 
Gaumen,  das  Zäpfchen,  die  hintere  Rachen  wand  zeigen  bei  der  Gicht 
oft  Röthung  und  ein  glänzendes  Ansehen,  ausserdem  sind  Parästhesien 
des  Pharynx  beobachtet.  Sokolowski  hat  einen  Gichtkranken  beob- 
achtet, bei  welchem  Rauhigkeit  der  Stimme  mit  Gichtanfällen  ab- 
wechselte. Auch  zeitweise  Oedeme  an  den  Crico-arytaenoid-Gelenken 
und  starke  Röthung  der  betreffenden  Schleimhautparthien  sind  bei 
Gichtkranken  beobachtet  worden.  Auch  die  Zunge  nimmt  daran  theiL 
Unter  die  ätiologischen  Momente  der  sogenannten  Psoriasis  linguae 
zählt  auch  die  Gicht.  Bemerkenswerth  ist  das  Lockerwerden  der 
Zähne. 

Es  ist  nicht  gerade  selten,  dass  Gichtkranke  frühzeitig  sonst  gesunde  Zähne 
verlieren,  sie  werden  locker  und  fallen  aus.  Der  dieses  Symptom  veranlassende 
Process  ist  eine  Alveolarperiostitis,  und  es  entsteht  die  Frage,  ob  diese  Erkran- 
kung zu  dem  gichtischen  Prooesse  in  causalen  Beziehungen  steht  oder  ob  es  sich  dabei 
um  ein  zufälliges  Nebeneinandervorkommen  handelt.  Guyot  ist  dieser  Frage, 
Über  die  meines  Wissens  nicht  viele  Angaben  aus  neuerer  Zeit  existiren,  näher 
getreten.  Guyot  bestätigt  die  bereits  seit  langer  Zeit  angenommenen  Beziehungen 
zwischen  dieser  auch  wohl  als  „Gingivite  expulsive*^  bezeichneten  Alveolarperiostitis 
imd  dyskrasischen  Zuständen  verschiedener  Art,  wie  Diabetes,  Albuminurie  und 
Gicht.  Man  wusste  schon  früher,  dass  Hämorrhoidarier,  Dyspeptiker  und  an  Stuhl- 
verstopfung leidende  Personen,  bei  welchen  auch  diese  Symptome  als  Aeusserungen 
der  Gicht  anzusehen  waren,  dieser  Alveolarpeiiostitis  sehr  unterworfen  sind.  Magi- 
tot  hat  schon  vorher  angegeben,  dass  sich  diese  Afifection  häufig  bei  Gichtischen 
und  Rheumatikern  findet.  Freilich  kann  diese  Alveolarperiostitis  auch  bei  allen 
anderen  Krankheitszuständen,  die  einen  depressiven  Charakter  haben,  vorkommen. 
Jedoch  betont  Guyot  ausdrücklich,  dass  er,  seitdem  sich  seine  Aufmerksamkeit 
auf  diesen  Gegenstand  gelenkt  hat,  bei  vielen,  wenn  audi  keineswegs  bei  allen 
wirklichen  Gichtkranken  diese  Osteoperiostitis  alveolaris  beobachtet  habe,  und  er 
behauptet  überdies  noch,  dass  er  diese  Krankheit  bei  keinem,  der  gänzlich  frei 
von  Gicht  gewesen  sei,  beobachtet  habe.  Guyot  hat  zweimal  bei  einem  Mitgliede 
seiner  Familie  einen  acuten  Schub  von  alveolarer  Periostitis  unmittelbar  einer 
Attacke  von  Gicht  vorausgehen  sehen,  die  von  ihr  eingeleitet  wurde.  In  seiner 
Familie,  die  der  Gicht  verfallen  ist,  leiden  fast  alle  Mitglieder  an  dieser  Alveolar- 
periostitis in  verschiedenem  Grade.  Ich  selbst  habe  einen  gichtkranken  Arzt, 
überdies  einen  ausgezeichneten  Kenner  der  Gicht,  der  selbst  am  eigenen  Leibe  die 
meisten,  und  zwar  auch  die  seltensten  Localisationen  der  Gicht  zu  erleiden  hatte, 
behandelt,  der  mich  zuerst  auf  diese  gichtische  Alveolarperiostitis,  die  ihn  selbst 
quälte,  und  auf  deren  Häufigkeit  aufmerksam  gemacht  hat.  Ich  habe  nachdem  eine 
ganze  Reihe  solcher  Fälle  beobachtet.  Es  lohnt  sich  gewiss  der  Mühe,  dieser 
Sache  weiter  nachzugehen. 

Betreffs  des  Magens  kann  man  den  von  Ball  aufgestellten  und 
von  Charcot  angenommenen  Satz:  „la  goutte  est  pour  l'estomac  ce 
que  le  rhumatisme  est  au  coeur**  im  wesentlichen  als  richtig  aner- 
kennen; denn  die  gichtischen,  auch  von  Diätsünden  unabhängigen 
Magendyspepsien,  besonders  die  Appetitlosigkeit,  sind  sehr  gewöhn- 
liche Erscheinungen  und  werden  bei  der  acuten  Gicht  nicht  häufig  ver- 
misst.    Auch  die  Darmthätigkeit  leidet  sehr  oft  bei  der  Gicht,  und 
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besonders  begegnet  man  recbt  bäufig  dabei  sebr  unangenebmen  Stubl- 

yerstopfungen,  welcbe  ibrerseits  dann  aucb  wieder  die  Magentbatigkeit 

zu  scbädigen  vermögen. 

MagnuB-Leyy  (Zeitschr.  für  klin.  Med.,  Bd.  XXXVI)  gibt  als  Grund  der 
Magenstörungen  im  Gicbtanfall  bei  einem  Tfaeil  der  betreffenden  Kranken  eine 
starke  Herabsetzungder  Motilität  und  des  Säuregrades  an.  Die  erstere  soll  be- 
sonders  bei  acuten  Fällen  angetroffen  werden.  Bei  vielen  chronischen  Fällen  soll 
oft  zwar  eine  massige  Aoidität  vorhanden  sein»  es  fehle  aber  die  freie  Salzsäure. 
Magnus-Levj  betont  besonders  die  FäulnisHerscheinungen  im  Darm,  die  zum 
Auftreten  von  Hamindican  führen. 

Auf  der  anderen  Seite  bat  man  aucb  Störungen  des  Magens  und 
des  Darms  sowie  aucb  der  Leber  als  Ursachen  der  Gicbt  angeseben. 
Tbeils  im  Magen  oder  im  Duodenum  entstandene  und  in  die  Säftemasse 
aufgenommene  Yerdauungsproducte  sollten  nicbt  weniger  als  eine  mangel- 
hafte secretoriscbe  Tbätigkeit  der  Leber  wesentlich  der  Entwickelung 
der  Gicbt  Vorschub  leisten;  C  bar  cot  bezeichnete  die  Gicht  geradezu 
als  das  Ergebniss  einer  functionellen  Störung  der  Leber.  Jedenfalls 
darf  angenommen  werden,  dass  ebenso  wie  die  Gicht  zu  Störungen  des 
Yerdauungskanals  (auch  Mund-  und  Rachenkatarrhe  entstehen  nicht 
selten  auf  gichtischem  Boden)  Veranlassung  gibt,  aucb  functionelle 
Störungen  der  Tbätigkeit  der  Leber  bei  der  Gicht  beobachtet  werden; 
von  namhafter  Seite  sind  sogar  interstitielle  Leberentzündungen 
mit  der  Gicht  in  causale  Beziehungen  gebracht  worden,  und  ich  selbst 
habe  Beobachtungen  gemacht  und  auch  a.  a.  0.  veröffentlicht,  welcbe 
mich  an  der  Berechtigung  solcher  Annahmen  nicht  wohl  zweifeln  lassen, 
indem  wenigstens  sich  andere  ätiologische  Momente  nicbt  auffinden 
Hessen.  Es  scheint  sich  hierbei  ganz  vorzugsweise,  vielleicht  fast  aus- 
schliesslich, um  Fälle  von  sogenannter  hypertrophischer  Leber- 
cirrbose  zu  handeln.  Weit  häufiger  aber  als  die  Leber  werden  er- 
fahrungsgemass  bei  der  primären  Gelenkgicht  der  Circulationsapparat 
und  die  Nieren  geschädigt.  Betreffs  des  Herzens  sei  zuerst  bemerkt, 
dass  bei  der  Gicht  lediglich  functionelle  Störungen  desselben  vorkommen 
können.  Stokes  bemerkt  ganz  richtig,  dass  bei  jimgen  Männern  Sym- 
ptome, wie  Herzklopfen,  Unregelmässigkeit  der  Herzthätigkeit  und 
Schmerz  in  der  Herzgegend  vor  dem  ersten  oder  zweiten  ihrer  Gicht- 
paroxysmen  auftreten  können,  welcbe  als  Vorboten  eines  Gichtanfalles 
anzusehen  sind  und  welche  mit  der  Entwickelung  des  Gicbtanfalles 
zurücktreten.  Diese  Herzzufälle  sind  in  der  Regel  milde  und  von 
kurzer  Dauer;  Stokes  selbst  ist  kein  Fall  bekannt  geworden,  bei 
welchem  auf  derartige  Symptome  ein  wirkliches  Herzleiden  folgte. 

Derartige,  soweit  man  nach  den  Ergebnissen  der  ohjectiven  Untersuchung 
und  des  Vorlaufs  schliessen  kann,  lediglich  functionelle  Herzstörungen  kommen 
in  der  Provinz  Hannover  nach  meinen  Erfahrungen  besonders  vergesellschaftet 
mit  allerlei  sogenannten  neurasthenischen  Beschwerden,  sowie  gewöhnlich  mit 
hartnäckiger  Stuhlverstopfung  auch  bei  Gichtcandidaten  und  Gichtkranken, 
die  sich  in  den  mittleren  Lebensjahren  befinden,  recht  oft  zur  Beobachtung. 
Th.  Rumpf  hat  (cf.  Therapie  der  Gegenwart,  December  1899)  augenscheinlich  in 
Hamburg  ffanz  ähnliche  Beobachtungen  gemacht,  wo  nach  seinen  Angaben  die  mit 
typischen  Gichtanf&llen  verbundene  Aruiritis  uratica  im  Verh&ltniss  zu  der  lar- 
virten  Form  derselben  seltener  geworden  sein  soll.  Bei  den  von  Rumpf  in  Be- 
tracht gezogenen  Fällen  handelt  es  sich  um  krankhafte  Zustände,  bei  welchen  keine 
oder  nur  vereinzelte  Gichtanfölle  vorangegangen  sind  und  bei  welchen  pathologische 
Ablagerungen  im  Periost,  in  den  Sehnen,  im  Unterhautbindegewebe  mit  Neuralgien 
und  vielfach  auch  mit  functionellen  Störungen  der  Herzthätigkeit  einhergehen. 
Von  Störungen  der  Verdauung,  besonders  von  der  Complication  mit  hartnäckiger 
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Obstipation  spricht  Rumpf  nicht.  Ich  muss  diese  so  complicirten  Fälle  von  Gicht, 
bezienungsweise  von  gichtischer  Anlage,  denen  ich  seit  vielen  Jahren  meine  be- 
sondere Aufmerksamkeit  widme,  hier  mit  um  so  grösserem  Nachdruck  betonen, 
weil  man  durch  eine  geeignete  Evacuation  des  Darms,  wobei  vornehmlich  grosse 
Oelklysmen  eine  grosse  Rolle  spielen,  nicht  nur  die  Obstipation  beseitigen,  sondern 
auch  die  neurasthenischen  Beschwerden,  insbesondere  die  functionellen  Herzstörungen 
und  nicht  in  letzter  Reihe  die  mit  der  Störung  der  Darmverdauung  so  oft  ver- 
bundenen dyspeptischen  Symptome  seitens  des  Magens  sehr  günstig  beeinflussen  kann. 

Wenn  aber  erst  wiederholte  Gichtanf  alle ,  besonders  in  höherem 
Lebensalter  dagewesen  sind,  so  muss  der  Arzt  bei  derartigen  Symptomen 
seitens  des  Herzens  doch  immer  mit  der  Möglichkeit,  ja  sogar  mit  der  Wahr- 
scheinlichkeit rechnen,  dass  sie  durch  ein  wirkliches  Herzleiden  bedingt  sein 
können.  Die  anatomischen  Veränderungen  des  Herzens  bei  der  Gicht  treten 
zweifellos  unter  sehr  verschiedenen  Bildern  und  mit  dementsprechend 
verschiedenen  Symptomen  auf.  Stokes  gedenkt  ausdrücklich  der  Dila- 
tatio  cordis,  infolge  deren  die  Kranken  in  einem  schweren  Gichtanfalle, 
an  sogenannter  Gicht  im  Herzen,  aber  auch  häufig  an  Hydrops  sterben. 
Die  von  mir  bei  Vögeln  experimentell  erzeugten  Entzündungs-  und  Ne- 
kroseherde  im  Myocardium  (cf.  oben  bei  der  Aetiologie),  sowie  der  Nach- 
weis von  Harnsäure  im  kranken  Herzmuskel  durch  Neukomm  eröfhen 
ohne  weiteres  das  Verständniss  für  das  Zustandekommen  von  entzünd- 
lichen und  degenerativen  Veränderungen  des  Herzmuskels  bei  der  Gicht 
Dass  auch  valvuläre  Veränderungen  auf  gichtischem  Boden  entstehen 
können,  dafür  spricht  die  Thatsache,  dass  man  manchmal  bei  Gichtischen 
in  Excrescenzen  an  den  Herzklappen  Urate  gefunden  hat.  Dabei  ist 
gewiss  auch  die  Betheiligung  der  Kranzarterien,  welche  besonders 
als  Theilerscheinung  der  bei  der  Gicht  nicht  seltenen  weit  verbreiteten 
Arteriosklerose  auftritt,  als  direct  das  Herz  schädigendes  Moment 
nicht  zu  unterschätzen.  ^  Es  mag  diesen  Angaben  entnommen  werden, 
dass  es  bei  der  Gicht  wohl  eine  specifische  Krankheitsursache  gibt, 
womit  gerechnet  werden  muss,  dass  aber  der  Gicht  allein  zukommende, 
in  anatomischer  und  klinischer  Beziehung  typische  Krankheitsprocesse 
im  Herzen  nicht  vorkommen.  Wir  werden  deshalb  auch  hier  eine  be- 
sondere klinische  Geschichte  der  „Herzgicht"  nicht  geben  können. 
Mit  der  Gicht  aber  wird,  wo  sie  vorhanden,  als  ätiologischem  Moment 
beim  Auftreten  von  Herzsymptomen,  auch  wenn  sie  lediglich  auf  nervöser 
Basis  beruhen,  gerechnet  werden  müssen,  wenn  wir  die  dem  Kranken 
zuträglichen  therapeutischen  Maassnahmen  treffen  wollen.  Die  Herz- 
erscheinungen treten  bei  den  Gichtkranken  bisweilen  in  sehr  brüsker 
Weise  unter  dem  Bilde  der  Angina  pectoris  auf.  Wir  werden 
später  sehen,  dass  solche  Anfälle  besonders  auch  bei  den  gleichzeitig 
an  Diabetes  mellitus  leidenden  Gichtkranken  auftreten,  welche  Formen 
ich  zum  Gegenstande  einer  besonderen  kleinen  Studie  gemacht  habe 
(Berlin,  klin.  Wochenschr.  1895,  Nr.  23).  Es  kommen  überdies  bei  der 
Gicht  allein,  ohne  dass  irgend  welche  krankhaften  Symptome  seitens 
des  Harns,  besonders  auch  Glukosurie,  vorhanden  zu  sein  brauchen, 
Anfälle  von  Angina  pectoris  vor.  Ausser  der  wahren  Angina  pectoris 
hat  man  auch  bei  der  Gicht  Anfälle  von  sogenannter  Pseudoangina 
zugelassen,  d.  h.  solche,  welche  rein  neiTöser  Natur  sind  und  deren 
Prognose  sich,  wie  bei  den  meisten  Herzneurosen,  um  sehr  viel  besser 
gestaltet  als  die  der  Angina  pectoris,  welche  als  Theilerscheinung  mate- 
rieller Herzerkrankungen  auftritt.  Jedenfalls  werden  wir  uns  bei  der 
Anwesenheit  materieller  Herz-  und  Arterienveränderungen,  sowie  auch. 
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selbst  wenn  solche  nicht  nachweisbar  sind,  wofern  es  sich  um  bejahrtere 
Gichtkranke  handelt,  sehr  vorsichtig  aussprechen  müssen,  wenngleich 
ich  nicht  unterlassen  will,  zu  bemerken,  dass  ich  eine  Reihe  solcher 
Fälle  kenne,  die  derartige  Zustände  nicht  nur  lange  ertragen,  sondern 
bei  denen  sogar  auch  im  Laufe  der  Zeit  erhebliche  Besserungen  zu 
verzeichnen  gewesen  sind. 

Wie  wir  eine  gichtische  Endocarditis  zulassen,  lässt  sich  auch 
gegen  die  Annahme  einer  Arteriitis  uratica  nichts  einwenden.  Be- 
reits Bramson  hat  in  kleinen  sogenannten  Verknöcherungen  des  Aorten^ 
bogens  Urate  gefunden  und  auch  in  (allerdings  nicht  reichlichen)  athero- 
matösen  Herden  anderer  Arterien  ist  es  geglückt,  Urate  nachzuweisen. 
Die  bei  Gichtkranken  häufigen  Phlebektasien  dürfen  auch  wenigstens 
zum  Theil  auf  den  gichtischen  Process  zurückgeführt  werden. 

Dass  die  Nieren  als  Ausscheidungsorgan  der  Harnsäure  im  Laufe 
der  Zeit  auch  bei  der  primären  Gelenkgicht  besonders  gefährdet  sind,  ist 
nicht  wunderbar.  Die  Nieren  können  bei  dieser  Form  der  Gicht  längere 
oder  kürzere  Zeit  völlig  intact  bleiben  und  in  diesem  Zustande  auch 
bei  der  Section  gefunden  werden.  Diese  Anschauung  theilte  offenbar 
auch  Garrod,  indem  er  functionelle  Störungen  der  Nieren  als  Ursache 
des  Gichtanfalls  annahm.  Unter  welch  verschiedenen  anatomischen 
Bildern  die  früher  oder  später  sich  entwickelnde  gichtische  Nephritis 
auftritt,  wurde  bereits  auseinandergesetzt,  damit  hängt  im  wesentlichen 
auch  der  verschiedene  klinische  Verlauf  der  gichtischen  Nephritis 
zusammen.  Ln  allgemeinen  entspricht  das  Krankheitsbild  bei  der  gich- 
tischen Nephritis  dem  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis,  der  so- 
genannten genuinen  Schrumpfniere.  Uebrigens  kann  die  primäre  Ge- 
lenkgicht sehr  lange  Zeit  bestehen,  bevor  die  Nieren  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden,  und  es  kann  sogar  der  Tod  eintreten,  während  die 
Nieren  noch  völlig  gesund  sind.  Die  Bildung  von  Steinen  im  Harn- 
apparat complicirt  die  Gicht  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  selten. 
Li  der  Regel  handelt  es  sich  dabei  um  Uratsteine,  indess  kommen 
dabei  auch  Oxalatsteine,  besonders  die  sogenannten  Hanfsamensteine, 
gelegentlich  zur  Beobachtung.  Der  Urin  bei  der  Gicht  ist  der  Gegen- 
stand sehr  zahlreicher  Untersuchungen  gewesen,  die  besonders  den  Ge^ 
halt  desselben  an  Harnsäure  und  deren  Salzen  zu  ermitteln  erstrebten. 
Man  hat  sogar  noch  in  der  neuesten  Zeit  aus  gewissen  Qualitäten  der 
Harnsäure  des  Harns  die  Diagnose  auf  Gicht  stellen  zu  können  ge- 
meint. Ich  gehe  darauf  nicht  näher  ein,  weil  diese  Anschauungen  für 
die  ärztliche  Praxis  völlig  belanglos  geblieben  sind.  Man  legte  femer 
auf  die  Menge  der  im  Harn  ausgeschiedenen  Harnsäure  ein  sehr  grosses 
Gewicht,  ohne  zu  bedenken,  dass  es  nicht  angängig  ist,  aus  der  Ver- 
ringerung der  mit  dem  Urin  ausgeschiedenen  Harnsäure  auf  die  ver- 
ringerte Bildung  der  Harnsäure  im  menschlichen  Organismus  irgend 
welchen  Rückschluss  zu  machen.  Endlich  aber  waren  alle  auf  die  Er- 
mittelung der  mit  dem  Harn  ausgeschiedenen  Hamsäuremenge  gerich- 
teten Untersuchungen  so  lange  völlig  gegenstandslos,  als  die  Methoden 
der  Harnsäurebestimmung  im  Harne  noch  durchaus  unvollkommene 
waren.  In  dieser  Beziehung  sind  neuerdings  grosse  Fortschritte  zu  ver- 
zeichnen. Es  scheint  daher  für  die  Aetiologie  und  die  Pathogenese 
der  Gicht  nicht  ohne  Interesse  zu  sein,  einige  Angaben  über  die  Ham- 
säureausscheidung   unter   physiologischen  Verhältnissen,    die  auf  meine 
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Diät  u.  8.  w. 


Harnsäure 

in  24  Stunden 

schwankt 

zwischen: 


Vegetarische  Diät  15  Tage 


Gemischte  Diät  2  Tage     . 
Gemischte  Diät  +  ISOOocm 

Eoiiser  -  Friedrich  -Wasser 
Gemischte  Diät,  8,2  g  Natr 

bic.  2  T^e  .... 
Gemischte  Diät  3  Tage 
Gemischte  Diät  5  Tage  -f~ 

3  ^  Natr.  salicyl.  .  . 
Gemischte  Diät  4  Tage 
Gemischte  Diät  -)-  3  g  Natr 

salicyl 

Gemischte  Diät  2  Tage 
Gemischte  Diät  -|-   1  und 

2  g  Harnsäure  .  .  . 
Genuschte  Diät  6  Tage 


1.  Hunger 

2.  600  g  Fleisch    .    .    . 

3.  800  g  Fleisch    .     .    . 

4.  1650  g  Fleisch .    .    . 

1.  190  g  Butter    .    .    . 

2.  600  g  Fleisch  +  150  g 
Butter 

3.  800  g  Fleuch  +  150  g 
Butter 

4.  800  g  Fleisch  +250  g 
Zucker 


1.  250  g  Fleisch   .    . 

2.  400  g  Fleisch   .     . 

3.  850  g  Fleisch   .     . 

4.  61,5  g  Aleuronat  . 

5.  90  g  Aleuronat     . 

6.  195  g  Aleuronat   . 


0,281—0,610 


0,727—0,801 

0,790-^0,825 

0,759—0,830 
0,642—0,720 

0,681—0,986 
0,605—0,629 

0,796—0,945 
0,585-0,665 

0,704—0,708 
0,717—0,971 

0,480 
0,809 
0,758 
1,230 

0,545 

0,894 

0,965 

0,965 

0,578 
0,412 
0,768 
0,437 
0,304 
0,235 
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(Die  einzelnen  Zahlen  sind  der  Dorch- 

schnitt  aus  gew(^hnlich  3tfigigen  Ver- 

snchsperioden.) 


Anregiing    in    meiner    Klinik    mit    einwurfsfreien  Methoden  von  den 

DDr.  Schreiber  und  Waldvogel  gewonnen  worden  sind   (cf.  Arch. 

f.  experiment.  Pathol.  etc.  Bd.  XLII,  S.  69)  hier  einzuschalten. 

Die  Verfasser  haben  durch  Versuche  an  dazu  bestens  qualifidrten  gesunden 
Personen  gefunden,  dass  bei  der  durch  die  Nahrung  gelieferten  Hamsäuremenge 
individuelle  Verhältnisse  eine  grosse  Rolle  spielen,  dass  aber  die  Werthe  der  durch 
die  Körpersubstanz  gelieferten  ziemlich  constant  sind,  wobei  zu  bemerken  ist,  dass 
erhöhter  Eörpereiweisszerfall  nicht  immer  Hamsäurevermehrung  macht.  Eine  rein 
animalische  Kost  braucht  keine  Erhöhung  der  Hamsäureausscheidung  zu  Stande 
zu  bringen,  sondern  kann  lediglich  eine  starke  Vermehrung  der  XanUiinbasen  im 
Harn  bewirken.  Eine  rein  vegetabilische  Kost  yermag  die  Hamsäureausscheidung 
nicht  völlig  zu  unterdrücken,  dagegen  können  Excesse  im  Essen  und  Trinken  zu 
starker  Hamsäurevermehrung  und  zum  Ausfallen  der  Harnsäure  führen.  Von 
Interesse  ist  endliph  die  von  den  Verfassern  festgestellte  Thatsache,  dass  der  Salicyl- 
säu regebrauch  entweder  eine  Vermehrung  der  Harnsäure  oder  der  Xanthinbasen 
oder  beider  bewirkt.   —  Weitere   Untersuchungen   sind    bei  Gichtkranken  auch 


Verhalten  des  Harns  bei  der  primären  Gelenkgicht. 


625 


unter  Rücksichtnahme  auf  die  mitgetheüten  Untersuchongsergebnisse  von  mir  in 
Aussicht  genommen. 

Ich  führte  S.  624  in  Tabellenform  eine  Reihe  Unt^rsuchungsergebnisse  an, 
welche  die  Ausscheidung  von  Harnsäure  u.  s.  w.  bei  verschiedener  Ernährung  und 
unter  dem  Einfluss  gewisser  Medicamente  betrefifen.  Sie  dürften  auch  für  den 
Praktiker,  der  sich  in  diese  Frage  hineinleben  will,  nicht  ohne  Interesse  sein,  da 
sie  in  übersichtlicher  Form  einen  leichten  üeberblick  gestatten. 

Femer  seien  hier  noch  nachstehende  Ergebnisse  der  Untersuchungen  von 
B.  Taylor  (The  influence  of  various  diets  upon  the  elimination  of  the  urinary 
nitrogen,  urea,  uric  acid  and  the  purin  bases.  The  American  Journal  of  the  med. 
scienc,  Bd.  CXVIII,  1899,  S.  141)  mitgetheilt.  Taylor  experimentirte  an  sich  selbst 
(160  Pfund  —  .plethorischer  Typus*,  Nichtraucher).  Während  der  Untersuchung 
7  Stunden  Schlaf,  7  Stunden  Laboratoriumsarbeit.  In  den  einzelnen  Diätperioden 
wurde,  beginnend  vom  3.  Tage,  der  248tündige  Urin  gesammelt  und  dies  6  Tage 
fortgesetzt  (citirt  nach  den  Fortschritten  der  Medicin  1899,  27.  December). 


IS- 
SS« 


PßOQ 


2^  öo 

QQ 


g'id 

32 

^   «8 

1^02 


AB 


i  q 

ix 


Normaldiät 

Kalbsthymus  (500—650  g)  .    .    . 

Reichliche  Eiweisskost  (Gewichts- 
zunahme 3  Pfd.) 

Rein  vegetabilisch  (ohne  thieri- 
sches  Fett) 

Milch  (2*/*  1  pro  die)      .... 

StickstofiEfreie  Diät  (Sago,  Zucker, 
Butter);  (Gewichtsverlust  ca.  6  Pfd. 


20,936 
21,541 

80,566 

11,874 
17,921 

4,380 


19,018 
17,741 

27.543 

10,943 
16,899 

3,611 


40,752 
38,017 

59,021 

23,430 
36,213 

7,738 


0,864 
0,871 

0,456 

0,462 
0,284 

0,273 


0,0249 
0,0271 

0,0223 

0,0195 
0,0112 


162,9 : 1 
72,1 : 1 

192,4 : 1 

74,2 : 1 
182,6 : 1 


0,0066     47,1 : 1 


Cf.  auch  die  sorgsame  Arbeit  von  Fr.  Goeppert,  üeber  Hamsäureausschei- 
dung,  in  Arch.  f.  Einderheilkunde,  Bd.  LI. 

Burian  und  Schur  haben  bei  ihren  Untersuchungen  gefunden,  dass  die 
verschiedenen  (constanten)  Individualwerthe  für  den  täglich  ausgeschiedenen  endo- 

f3nen  (d.  h.  von   der  Nahrung  unabhängigen)  Hampurinstickstoff  (Harnsäure-  + 
anthinbasensiickatoff)  zwischen  0,1  und  0,2  g  liegen,  dass  aber  auch  noch  etwas 
höhere  und  noch  etwas  niedrigere  Werthe  vorkommen. 

Betreffs  der  während  des  Gichtanfalls  ausgeschiedenen  Ham- 
säuremenge  ist  im  Gegensatz  zu  früheren  Angaben  jetzt  als  sicher  an- 
zunehmen, dass  bei  dem  Gichtparoxysmus  die  Hamsäuremenge  nicht 
nur  nicht  vermindert,  sondern  normal  und  oft  sogar  nicht  unerheblich 
vermehrt  ist.  Es  ist  femer  durchaus  unrichtig,  wenn  behauptet  worden 
ist,  dass  sich  im  acuten  Gichtanfall  regelmässig  Harnsäure-  oder 
Uratsedimente  im  Urin  finden.  Femer  kann  es  als  erwiesen  an- 
gesehen werden,  dass  die  Annahme  Garrod's,  dass  im  acuten  Gicht- 
anfall die  Hamsäureausscheidung  vermindert  sei,  nicht  zutreffend  ist. 
An  der  Hand  zuverlässiger  Methoden  ist  nunmehr  von  verschiedenen 
guten Untersuchem  erwiesen  worden,  dass  die  Hamsäureausscheidung 
beim  acuten  Gichtanfalle  nicht  nur  nicht  vermindert,  sondern 
sehr  oft  grösser  ist,  als  unter  physiologischen  Verhältnissen.  Damit  wird 
der  Lehre  von  der  allgemeinen  Hamsäurestauung  Garrod's  (s.  o.  S.  599), 
die  letzte  Stütze  entzogen  (cf.  ten  Gate,  Zur  gichtischen  Diathese.  Diss. 
Göttingen  1899).  Diese  Garrod'sche  Hypothese  von  der  Pathogenese 
der  Gicht  stand  der  von  mir  vertretenen  Lehre  von  der  primären  Gelenk- 
Handbach  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  40 
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gicht  entgegen.  Magnus-Levy  hebt  überdies  hervor,  dass  er  die  ver- 
mehrte Hamsäureausfuhr  innerhalb  der  Anfälle  sowohl  bei  den  Gicht- 
kranken, die  bei  ausreichender  Nahrung  keinen,  als  auch  bei  solchen 
Gichtkranken,  die  trotz  solcher  Nahrung  Stickstoffrerlust  erfuhren,  und 
endlich  bei  Unterernährung,  wo  keine  abnorm  grosse  Stickstoffinenge 
im  Harne  sich  fand,  beobachtet  habe.  Die  vermehrte  Hamsäureaus- 
scheidung  ist  also  zum  grossen  Theil  auf  den  acuten  Gichtanfall  allein 
zu  beziehen  und  ist  unabMngig  von  dem  Gesammteiweissumsatz  während 
desselben.  Die  Befunde,  wo  der  acute  Gichtanfall  durch  eine  ihm 
1 — 3  Tage  vorausgehende  Verminderung  der  Hamsäureausfuhr  ein- 
geleitet wird,  während  dem  Anfall  selbst  eine  Vermehrung  der  Aus- 
fiihr  folgt,  die  ihr  Maximum  am  1.— 5.  Tage  erreicht  (cf.  W.  His  d.  J., 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  LXV),  lassen  sich  nach  meiner  Hypo- 
these zwanglos  erklären.  Auch  eine  locale  Hamsäurestauung  dürfte 
nämlich  selu*  wohl  im  Stande  sein,  eine  Verminderung  der  Hamsäure- 
ausfuhr zu  erklären,  während  die  Vermehrung  derselben  nach  dem 
Ablauf  des  Anfalls  nicht  nur  durch  das  Aufhören  der  Hamsäure- 
stauung,  sondern   auch   durch   die   nach  dem  Gichtparoxysmus  wieder 

zunehmende  Steigerung  der  Nahrungszufuhr  verständlich  wird. 

Vergl.  betreffs  der  Literatur  und  weiterer  Einzelheiten  die  Arbeiten  von 
Magnus-Levy  in  Bd.  XXXVI  (1898),  H.  5  u.  6  der  Zeitsehr.  f.  Uin.  Med.  und  die 
Arbeit  von  L.  Badt  in  Bd.  XXXVII  (1899),  H.  5  u.  6  derselben  Zeitschrift,  sowie  die 
Arbeiten  von  Zagari  und  Face,  La  genesi  deir  acido  urico  e  la  ^otta  (1807)  und 
von  denselben,  II  bilancio  organico  di  un  gottoeo  durante  e  fuon  Taccesso  (1898) 
und  Zagari  und  D*Amato,  Inäuenza  delle  inalazioni  del*  ossigeno  e  del  moto  sul* 
Teliminazione  delF  acido  urico  e  corpi  affini  (1898). 

Abgesehen  von  den  bei  gichtischen  Nierenentzündungen  und  compli- 
cirender  Nephrolithiasis  gelegentlich  entstehenden  Katarrhen  der  ham- 
ableitenden  Wege  sind  dieselben  im  übrigen  bei  der  Gicht  nicht 
häufig ,  besonders  gilt  dies  von  dem  sogenannten  gichtischen 
Tripper,  welcher,  soweit  ich  mir  aus  eigener  Erfahrung  dar- 
über habe  ein  Urtheil  bilden  können,  im  wesentlichen  auf  Katarrhe 
der  Ausführungsgänge  der  Prostata  zurückzuführen  sein  dürfte.  Ob 
und  inwieweit  Erkrankungen  der  Prostata  und  der  männlichen  Genital- 
organe —  ich  beobachtete  bei  einem  54jährigen  Mann  mit  alter^ 
schwerer  Gelenkgicht  eine  ohne  gleichzeitigen  Tripper  und  ohne  nach- 
weisbaren Grund  entstandene,  bereits  seit  2  Monaten  stationäre  Epi- 
didymitis  und  gleichzeitige  Hydrocele  —  auf  gichtischer  Basis 
entstehen,  darüber  bestehen  meines  Wissens  keine  zuverlässigen  Er- 
fahrungen. 

Entzündungen  der  Schleimhaut  der  Athmungsorgane 
kommen  bei  Gichtkranken ,  besonders  bei  solchen ,  welche  gleich- 
zeitig an  Fettleibigkeit  leiden,  nicht  selten  vor.  Sie  haben  nichts 
Charakteristisches,  zeichnen  sich  aber  gewöhnlich  durch  grosse  Hart- 
näckigkeit aus.  Im  Gefolge  dieser  Bronchitiden  entwickelt  sich  nicht 
selten  Lungenemphysem,  das  mit  mehr  oder  weniger  asthmatischen 

Beschwerden  verbunden  zu  sein  pflegt. 

Ernährungsstörungen  und  Entzündungen  der  Lungen  bei  der  Gicht  werden 
vielleicht  unserem  Verstau dniss  angesichts  der  bereits  oben  mitgetheilten  Thatsache 
verständlicher,  dass  bei  den  oben  erwähnten  Versuchen  an  Hähnen  gelegentlich 
auch  Entzündungs-  und  Nekroseherde  in  den  Lungen  auftreten. 

Vielleicht  wird  dadurch  entzündlichen  Processen  mikroparasitärer 

Natur  bei  der  Gicht   auch  in  den  Lungen  Vorschub  geleistet.     Jeden- 
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falls  «stellt  so  viel  fest,  dass  Gicht  und  Tuberculose  nicht  selten 
neben  einander  vorkommen.  Uebrigens  ist  nicht  zu  unterschätzen,  dass 
bei  schwerer  Gicht  die  betroflfenen  Individuen  im  allgemeinen  gegen 
krankmachende  Schädlichkeiten  widerstandsloser  werden,  während  freilich 
eine  derartige  Disposition  bei  seltenen  Gichtanfällen  gewöhnlich  nicht 
zu  bemerken  ist.  Indessen  kommen  bei  schwerer  Gicht  selbst  eitrige 
Entzündungen  der  Lungen  und  andere  schwere  entzündliche  Processe 
vor.  Ich  führe  nur  die  Sectionsdiagnose  eines  kurz  nach  einem  acuten 
Gichtanfalle  in  meiner  Klinik  gestorbenen  63jälirigen  Kranken  an,  bei 
welchem  sich  die  eitrigen  AflFectionen  der  Limgen  im  directen  Anschluss 
an  einen  acuten  Gichtanfall  entwickelt  hatten:  , Gicht  in  beiden  Gross- 
zehengelenken; alte  Nephritis  interstitialis  uratica;  maligne  hämorrha- 
gische Pleuritis  sinistra,  Abscesse  der  linken  Lunge,  eitrige  Prostatitis, 
Prostata-  und  Blasenhypertrophie,  Magenkatarrh.  **  Ich  habe  ferner  im 
Jahre  1879  mit  Herrn  Sanitätsrath  Koppen  in  Heiligenstadt  einen 
älteren,  seit  1855  an  typischen,  sich  bisweilen  6  Wochen  hinziehenden 
Gichtanfallen  leidenden  Herrn  wegen  einer  schweren,  ganz  acut  auf- 
getretenen entzündlichen  AflFection  der  linken  Lunge  behandelt,  welche 
mit  massenhafter  Expectoration  aashaft  stinkender  Sputa  einherging. 
Obgleich  sich  im  Anschluss  an  diese  Erkrankung  eine  deutliche  Höhlen- 
bildung in  der  betreffenden  Lunge  nachweisen  Hess,  kam  dieser  Process 
doch  im  Verlauf  von  ca.  4  Monaten  zu  einer  anscheinend  vollständigen 
Ausheilung.  Die  Gichtanfälle  dauerten  fort.  Es  kamen  überdies  in 
der  Folge  gichtische  Tophi  an  der  Ferse  zum  Aufbruch,  aus  welchen 
sich  ürate  in  grosser  Menge  entleerten. 

Wir  wenden  uns  jetzt  zu  den  im  Verlauf  der  primären  Gelenk- 
gicht auftretenden  Symptomen  seitens  des  Nervensystems. 

Es  mag  zunächst  auch  dabei  an  die  bereits  erwähnten,  das  Auftreten  von 
üraten  im  Bereiche  des  Nervensystems  betreffenden  Beobachtungen  erinnert  werden. 

Die  Betheiligung  des  Nervensystems  bei  der  Gicht  ist  von  um 
so  grösserem  Interesse,  weil  in  der  Aetiologie  der  Gicht  das  Nerven- 
system eine  so  hervorragende  Rolle  lange  Zeit  gespielt  hat  und  zum 
Theil  noch  spielt,  derart,  dass  man  die  Ursache  der  Gicht  in  nervösen 
Ursachen  gesucht  und  die  Gicht  als  eine  Trophoneurose  oder  auch  als 
eine  Störung  der  nutritiven  Innervation  bezeichnet  hat.  Dass  das 
Nervensystem,  wie  auf  den  normalen  Stoffwechsel,  so  auch  auf  seine 
Störungen  einen  mächtigen  Einfluss  ausübt,  darf  als  sicher  angesehen 
werden,  dass  es  aber  die  Gicht  erzeugt,  ist  eine  durchaus  unerwiesene 
Behauptung;  es  ist  wahrscheinlicher,  dass  die  krankhaften  Erscheinungen 
des  Nervensystems  bei  der  Gicht,  sei  es  in  directer  oder  indirecter  Ab- 
hängigkeit von  dem  gichtischen  Gifte  stehen.  In  letzterer  Beziehung 
sei  erwähnt,  dass  ein  gut  Theil  der  bei  Gichtkranken  auftretenden 
Stönmgen  des  Gehirns  von  vasculären  Processen,  welche  ihrerseits,  wie 
wir  gesehen  haben,  so  oft  bei  der  Gicht  beobachtet  werden,  abhängen. 
Es  gilt  dies  nicht  nur  von  den  durch  schwere  materielle,  grob  ana- 
tomisch nachweisbare  Veränderungen  des  Gehirns  bedingten  Symptomen, 
wie  z.  B.  den  Apoplexien,  sondern  auch  von  den  functionellen  Störungen, 
welche  manchmal,  wie  beispielsweise  der  Schwindel,  auch  durch  krank- 
hafte Gehimgefässveränderungen  veranlasst  werden  können,  wobei  nicht 
unterlassen  werden  soll  zu  bemerken,  dass  auch  Erkrankungen  des 
Gehörapparats  u.  s.  w.  zu  Schwindel  bekanntlich  Veranlassung  geben. 
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Betreffs  der  Erkrankungen  des  Gehörapparats  habe  ich  meine  Erfahmngen 
im  Bd.  LVni  (1897)  des  Deutsch.  Archivs  f.  klin.  Medicin  mitgetheilt. 
Dass  aber  bei  der  Gicht  auch  in  directerer  Weise  das  Nerrensystem, 
und  zwar  sowohl  das  centrale  wie  das  peripherische,  geschädigt  werden 
kann,  dafür  darf  man  wohl  die  oben  berichteten  üratablagerungen  an 
diesen  Localitäten  anführen,  ohne  damit  behaupten  zu  wollen,  dass 
gerade  die  betreffende  üratablagerung  selbst  für  die  in  den  einzelnen 
Fällen  berichteten  Symptome  verantwortlich  zu  machen  ist.  Für  die 
arthritischen  Lähmungen  und  Neuralgien  wird  dadurch  dasVer- 
ständniss  erleichtert.  In  der  Regel  freilich  wird  nur  durch  das  Fehlen 
aller  anderen  ätiologischen  Momente  und  das  gleichzeitige  oder  das 
anfallend  häufig  alternirende  Vorkommen  von  zweifellos  gichtischen 
Affectionen  mit  nervösen  Störungen  der  causale  Zusammenhang  beider 
mehr  oder  weniger  wahrscheinlich  gemacht.  Ich  habe  auch  auf  solche 
Gründe  gestützt  einen  Fall  von  gichtischer  Neuritis  (Deutsche  med. 
Wochenschr.  1898,  Nr.  31)  beschrieben.  (Zur  Lehre  von  der  gichtischen 
peripherischen  Neuritis,  vergl.  K.  Grube,  München,  med.  Wochenschr. 
1899,  Nr.  23  u.  Wiener  med.  Wochenschr.  1899,  Nr.  2.)  Die  Eng- 
länder nehmen  an,  dass  die  Gicht  eine  der  Hauptursachen  der  Ischias 
sei.  Die  Annahme  der  englischen  Beobachter,  dass  directe  Abscheidung 
von  hamsauren  Salzen  in  den  Ischiadicus  dabei  stattfinde  und  dass  in- 
folge der  dadurch  hervorgerufenen  Entzündung  die  Ischias  entstehe, 
bedarf  noch  weiterer  Untersuchungen.     Andere  Nerven  scheinen  bei 

der  Gicht  nicht  häufiger  ergriffen  zu  werden. 

Fr.  Schultze  (Lehrb.  der  Nervenkrankh.  Bd.  I,  S.  156,  Stuttgart  1898)  sah 
einmal  bei  einem  58jälirigen  Gichtkranken  auf  ischiasähnliche  Schmerzen  in  beiden 
Beinen   atrophische   Lähmung   der   Quadricepsmusculatur   mit  trägen 

galvanischen  Zuckungen  und  mit  starker  Schwäche  beider  Iliopsoas  folgen, 
rassige  Sensibilitätsstörung,  fehlende  Patellarreflexe,  massig  schmerzendes  Hüft- 
gelenk einer  Seite.  Peronei,  Harnblase  waren  frei.  Keine  Syphilis,  kein  Pota- 
torium.    Die  Lähmung  heilte  langsam  nach  Monaten. 

Ich  weise  hier  auch  auf  das  häufige  Vorkommen  von  Migräne 
bei  Personen  hin,  welche  an  Gicht  leiden  oder  erblich  belastet  sind. 
Besonders  bei  älteren  derartigen  Personen  wird  man  dabei  an  die  Com- 
plication  der  Gicht  mit  schweren  Nierenkrankheiten  denken  müssen. 
Bekanntlich  kommt  Migräne  neben  Schrumpfnieren  sehr  häufig,  be- 
sonders auch  als  frühzeitig  auftretendes  Symptom  vor.  Ich  habe  ferner 
Insufficienz  des  Pylorus  bei  der  Gicht  beobachtet.  Dass  auch 
viscerale  Neuralgien  bei  der  Gicht  vorkommen  können,  ist  der 
Aufmerksamkeit  der  Praktiker  nicht  entgangen.  Schon  Habershon 
erachtete  bei  heftiger  Gicht  Magenschmerzen  für  ganz  unabhängig  von 
Indigestionen  oder  von  Entzündungen  des  Magens  und  gibt  an,  dass 
unter  dem  Einflüsse  der  Gicht  Magenkrämpfe  rein  nervöser  Natur 
vorkommen.  Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  die  neurastheni- 
schen,  bisweilen  an  Psychosen  erinnernden  Symptome,  welche  sich 
besonders  als  depressive  Zustände  mit  hochgradigster  hypochon- 
drischer Verstimmung  charakterisiren. 

Der  grosse  Chemiker  Berzelius,  einer  der  vielen  schwer  gichtkranken  Ge- 
lehrten, erzählt  seinem  Freunde  Wöhler  (Briefwechsel  zwischen  Berzelius  und 
Wohl  er.  Deutsche  Revue,  Jahrg.  3,  Heft  7,  S.  9,  April  1879)  von  solchen  Zuständen, 
welche  er  als  seine  ^nervösen  Gichtanfälle*  hezeichnet.  Sie  charakterisirten 
sich  durch  Niedergeschlagenheit  und  äussersten  Widerwillen  gegen  die  Arbeit. 
Berzelius  berichtet,  dass  ein  solcher  peinlicher  Zustand  durch  die  Behandlunjf 
seines  Arztes  M.  Retzius   auf  einmal  wie  diurch  einen  Zauber  verschwunden  sei. 
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Ich  stehe  nicht  an,  auf  Grund  einer  Reihe  solcher  Erfahrungen 
anzunehmen,  dass  ein  sicher  nicht  geringer  Bruchtheil  der  sogenannten 
,,Neurastheniker**,  welche  als  schlafPe,  körperlich  und  geistig  wider- 
standslose Individuen  gelten  und  von  ihren  Aerzten  dementsprechend 
behandelt  werden,  gichtkranke  Menschen  sind,  bei  denen  sicji  früher 
oder  später  die  walire  Natur  ihres  Leidens  entpuppt  und  denen  durch 
eine  zweckentsprechende  Behandlung  mancher  Jammer  erspart  werden 

könnte. 

Ich  habe  es  mit  Genugthunng  begrüsst,  dass  diese  von  mir  bereits  1889  auf 
dem  8.  medicinischen  Conffress  vertretenen  Anschauungen  von  Lange  (Kopenhagen) 
in  einem  besonderen  Büdilein:  ,  Periodische  Depressionsznstände  und  ihre  Patho- 
genese  auf  dem  Boden  der  hamsauren  Diathese*  (deutsch  von  Eurella,  1896) 
weiter  ausgeführt  worden  sind. 

lieber  die  Betheiligung  des  Oehörapparates,  sowie  der  Augen 
bei  dem  gichtischen  Process  ist  in  den  die  Erkrankungen  dieser  Sinnes- 
organe betreffenden  Abschnitten  des  lY.  Bandes  dieses  Werkes  S.  299 
und  336  das  Erforderliche  mitgetheilt. 

Betreffs  der  Haut  ist  schon  gelegentlich  der  Besprechung  der 
charakteristischen,  typischen  Symptome  der  Gicht  über  die  beim  acuten 
Oichtanfalle  und  infolge  der  Tophusbildung  eintretenden  gichtischen 
Veränderungen  das  Nöthige  gesagt  werden.  Es  mögen  noch  einige 
Bemerkungen  über  die  BeÜieiligung  der  Haut  der  Nase,  eines  der 
extremsten  Theile  des  Körpers,  hier  eingeschaltet  werden.  Es  wird 
für  den,  der  die  Geschichte  der  Gicht  aufmerksam  verfolgt,  kein 
Zweifel  darüber  obwalten,  dass  die  sogenannte  Kupfernase  der  Gicht- 
kranken beziehungsweise  der  zur  Gicht  Disponirten  in  der  Regel  als 
nichts  anderes  aufzufassen  sein  dürfte,  als  eine  Dermatitis  chronica 
uratica,  als  eine  Rhinagra  chronica,  welche  sich  in  derselben 
Weise  erklärt,  wie  ich  es  oben  betreffs  der  anderen  gichtischen  Locali- 
sationen  an  den  Zehen,  an  den  Ohren  etc.  vorgetragen  habe.  Es  ist 
auch  bereits  darauf  hingewiesen  worden,  dass  es  Fälle  von  gichtischer 
Lymphangioitis  gibt.  Dabei  entstehen  stark  geröthete,  druckempfind- 
liche Stränge.  Daneben  sieht  man  bisweilen  ausgebreitete  intensive 
Hautröthe.  Ein  viel  umstrittenes  Gebiet  sind  die  auf  gichtischer  Basis 
entstehenden  Hautkrankheiten.  Garrod  nimmt  ein  gichtisches  Ek- 
zem an,  hält  aber  das  Nebeneinandervorkommen  von  Psoriasis  und 
Gicht  für  ein  zufälliges  Zusammentreffen.  Ich  bin  auch  nicht  im 
Stande  gewesen,  an  den  Hautaffectionen,  welche  ich  bei  meinen  Gicht- 
kranken gesehen  habe,  etwas  zu  finden,  was  sie  von  den  gleichen 
Hautkrankheiten  nichtgichtischer  Individuen  unterschieden  hätte.  Be- 
stimmte causale  Beziehungen  zwischen  Gicht  und  Hautkrankheiten  sind 
meines  Wissens  von  keiner  Seite  in  stichhaltiger  Weise  vorgebracht 
worden.  Dies  gilt  besonders  auch  von  den  sogenannten  gichtischen 
Ekzemen.  Indess  kann  durchaus  nicht  geleugnet  werden,  dass  bei  familiär 
belasteten  Individuen  eine  gegen  äussere  Schädlichkeiten  besonders  em- 
pfindliche Haut  auf  gichtischer  Basis  bestehen  kann.  Auch  betreffs 
der  Störungen  des  Haarwuchses  hat  sich  ein  zuverlässiger  Anhalts- 
punkt über  die  RoUe,   welche  die  Gicht   dabei  spielt,   nicht  feststellen 

lassen. 

Auffallend  waren  mir  wiederholt  bei  Personen  weiblichen  Geschlechts,  welche 
eine  schwere  familiöre  gichtische  Belastung  darboten  und  welche  selbst  entweder 
Symptome  zeigten,  die  mit  den  bei  der  Gicht  des  weiblichen  Geschlechts  auf- 
tretenden Übereinstimmten  (Gelenkschwellungen  beponders  an  den  Fingern,  ziehende 
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neural^forme  Schmerzen  in  den  Gliedern,  häufig  wiederkehrende  WadeA- 
krämpfe  u.  s.  w.)  vasomotorische  Störuneen,  wie  urticariaartige  Quaddel- 
bildungen, die  fi^elegenÜich  mit  Blasenbildung  complicirt  waren,  an  den  Fingern, 
welche  zu  dem  nefügsten  Jucken  und  Brennen  Veranlassung  gaben  und  die 
nicht  selten  mit  Hinterlassung  weisslicher  Narben  heilten;  femer  Urticaria  sub- 
cutanea etc. 

Nach  dieser  üebersicht  über  die  Betheiligung  der  yerschiedenen 
Organe  und  Organsysteme  an  dem  gichtischen  Symptomencomplex 
erübrigt  es,  derjenigen  Erkrankungen  zu  gedenken,  welche  mit  der 
Gicht  in  einer  Wechsel-  beziehungsweise  einer  causalen  Beziehung 
stehen.  In  erster  Reihe  ist  hier  der  Fettleibigkeit  und  der  Zucker- 
krankheit zu  gedenken,  welche  recht  häufig  in  verschiedener  Oruppi- 
rung  neben  einander  vorkommen.  Sehr  häufig  sind  oder  werden  die 
an  primärer  Gelenkgicht  leidenden  Kranken,  welche  sich  wenigstens 
zunächst  in  der  Regel  eines  kräftigen  Körperbaus  und  einer  guten 
Musculatur  erfreuen,  mehr  oder  weniger  fettleibig,  und  fettleibige  Gicht- 
kranke werden  erfahrungsgemäss  auch  nicht  selten  diabetisch.  Freilich 
kommt  es  auch  vor,  dass  die  Gicht  erst  auftritt,  nachdem  der  Diabetes 
jahrelang  bestanden  hat.  In  den  Fällen,  wo  der  Diabetes  der  Gicht 
folgt,  hören  dann  nicht  selten  die  gichtischen  Symptome  auf,  aber  doch 
keineswegs  constant.  Ich  habe  gesehen,  dass  bei  einem  meiner  Kranken, 
nachdem  der  Diabetes  lange  Zeit  bestanden  hatte,  wieder  ein  Gicht- 
paroxysmus  sich  einstellte,  während  der  Diabetes  unverändert  fort- 
dauerte. Auch  nach  jahrelangem  Bestehen  des  Diabetes  können  noch 
immer  wieder  Gichtanfälle  auftreten.  Gichtanfälle  und  diabetische  Sym- 
ptome können  unter  zur  Zeit  nicht  näher  zu  definirenden  Umständen 
derart  altemiren,  dass  sie  sich  geradezu  abzulösen  scheinen.  Manch- 
mal scheint  der  mit  der  Gicht  vergesellschaftete  Diabetes  besonders 
günstig  zu  verlaufen,  indem  er  einen  auffallend  chronischen  Verlauf 
nimmt.  Nicht  selten  tritt  der  sogenannte  gichtische  Diabetes  unter 
dem  Bilde  des  Diabetes  decipiens  auf  und  zeigt  dabei  recht  oft 
sogar  einen  überdies  intermittirenden  Charakter.  Bei  den  in 
meiner  Klinik  beobachteten  Fällen  von  Diabetes  und  Gicht,  sowie 
von  Diabetes  und  B a s e d o w's eher  Krankheit  fielen  die 
grössten  Mengen  von  Harnsäure  und  Zucker  auf  den  gleichen  Tag 
(Schreiber  und  Waldvogel,  Arch.  f.  exp.  Pathol. ,  Bd.  CXLII, 
S.  69,  1899). 

Gamicht  selten  tritt  im  Verlaufe  der  Gicht  nur  eine  vorüber- 
gehende, schnell  verschwindende  einfache  Glukosurie  auf,  welche  aber 
doch  wenigstens  in  vielen  Fällen  im  Verlaufe  der  Zeit  sich  als  ein 
wirklicher  Diabetes  mellitus  entpuppt,  wobei  die  früher  fettleibigen 
Patienten  schliesslich  ebenso  der  Autophagie  verfallen  können,  während 
freilich  in  der  Regel  der  Ernährungszustand  bei  dem  gichtischen  Dia- 
betes sehr  lange  Zeit  ein  guter  bleibt.  Ich  habe  die  mager  gewordenen 
gichtischen  Diabetiker  unter  einer  geeigneten  diätetischen  Behandlung 
nicht  selten  ihre  frühere  Wohlbeleibtheit  wieder  gewinnen  sehen.  Bei 
mageren  Gichtkranken  habe  ich  selbst  eine  Complication  mit  Diabetes 
mellitus  nicht  beobachtet.  In  einzelnen  Fällen  habe  ich  gesehen, 
dass  sich  die  Trias:  Fettleibigkeit,  Gicht  und  Diabetes  mellitus 
mit  sehr  unangenehmen  Anfällen  von  Angina  pectoris  combinirte. 
Offenbar  bestehen  hier  wenigstens  gewöhnlich  als  Bindeglieder  materielle 
Erkrankungen  der  Circulationsorgane.    In  einem  Falle  beobachtete  ich 
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bei  einem  Kranken  folgende  Gombination:   massige  Adipositas,  Gicht, 
Diabetes  insipidus,  welcher  später  in  einen  Diabetes  mellitus  überging. 

Alimentäre  Glukosurie  kommt  nach  der  Angabe  zuverlässiger 
Beobachter  bei  der  Gicht  nicht  selten  vor. 

Man  darf  wohl  annehmen,  dass  die  letzte  Ursache  für  den  reich- 
lichen Ansatz  von  Körperfett,  für  die  Gicht  und  den  Diabetes  im 
wesentlichen  in  einer  mangelhaften  Beschaffenheit  des  Zell- 
protoplasmas und  auch  der  Zellkerne,  wie  bereits  in  der  Einleitung 
(S.  553)  hervorgehoben  wurde,  zu  suchen  sein  dürfte.  Wenngleich  bei  allen 
drei  Erkrankungen  verschieden,  dürfte  wohl  die  Mangelhaftigkeit  des 
Protoplasmas  doch  mancherlei  Verwandtes  haben,  eine  Annahme,  wo- 
durch unter  anderem  das  Neben-  oder  Nacheinanderauftreten  von  zwei 
oder  allen  drei  der  genannten  Affectionen  bei  demselben  Individuum 
dem  Yerständniss  etwas  näher  gerückt  wird.  Anders  ist  es  mit  den 
folgenden  Erkrankungen,  welche  erfahrungsgemäss  sei  es  neben  oder 
nach  dem  Auftreten  der  CKcht  vorkommen.  Hier  muss  man  andere 
causale  Beziehungen  aufsuchen.  Ich  gedenke  dabei  in  erster  Reihe  des 
Verhältnisses  zwischen  Rheumatismus  und  Gicht.  Es  war  Garrod 
bereits  aufgefallen,  dass  bei  Menschen,  welche  früher  an  Rheumatismus 
gelitten  hatten  und  später  auch  an  der  Gicht  erkrankten,  der  gichtische 
Process  in  der  Regel  in  den  früher  vom  Rheumatismus  er^iffen  ge- 
wesenen, beziehungsweise  noch  ergriffenen  Gelenken  sich  zuerst  locali- 
sirte.  Meines  Erachtens  erklärt  sich  diese  Thatsache  unschwer  auf 
Grund  meiner  Auffassung  von  der  Pathogenese  der  Gicht,  einfach  in 
der  Weise,  dass  durch  die  rheumatische  Gelenkerkrankung  die  Wegsam- 
keit  fdr  die  mit  hamsauren  Verbindungen  geschwängerten  Säfte  erschwert 
und  dadurch  einer  acuten  oder  chronischen  Stauung  derselben  in  den 
Gelenken  Vorschub  geleistet  wird.  Bekanntlich  sucht  die  Gicht  mit  Vor- 
liebe ältere  Leute  heim  (cf.  oben  S.  583).  Steht  man  bei  ihnen  vor 
der  Entscheidung  der  Frage,  ob  es  sich  um  Gicht  oder  um  Rheuma- 
tismus handelt,  so  wird  man  sich  von  vornherein  mit  grösster  Wahr- 
scheinlichkeit der  ersteren  Annahme  zuneigen.  Ich  kann  den  auf 
eigene  imd  fremde  Beobachtungen  sich  stützenden  Ausftlhrungen  von 
Magnus-Levy  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  nur  zustinmien,  dass 
die  polyarticulären  Anfälle,  welche  gar  nicht  so  selten  bei  älteren 
Gichtkranken,  die  dem  50.  Lebensjahre  nahe  sind  oder  es  überschritten 
haben,  nicht  „rheumatischer"  Natur  sind,  sondern  als  wirkliche 
Arthritis  uratica  anzusehen  sind.  Es  ist  schon  recht  selten,  dass 
ein  acuter  Gelenkrheumatismus  einen  über  40  Jahre  alten  Mann  befallt. 
Es  handelt  sich  in  solchen  Fällen,  wie  Lecorch^  mit  Recht  hervor- 
hebt, um  eine  wirkliche  acute  generalisirte  Gicht;  der  acute  Gelenk- 
rheumatismus befalle  zum  ersten  Mal  ein  Individuum  nicht  nach  dem 
45.  Lebensjahre.  Magnus-Levy  betont  ferner,  dass  es  sich  bei  den 
meisten  Fällen  von  «chronischem  Gelenkrheumatismus  mit  acuten 
Exacerbationen^  bei  Männern,  die  sich  dem  50.  Lebensjahre  nähern, 
gemeinhin,  wofern  sie  keine  stärkeren  Deformitäten  oder  chronische 
stationäre  Erscheinungen  zeigen,  fast  ausnahmslos  um  wirkliche  Gicht 
handele;  auch  da,  wo  chronische  Deformitäten  vorliegen,  weise  das 
Auftreten  von  heftigen  Anfällen  fast  ausnahmslos  auf  Gicht  hin;  bei 
reiner  Arthritis  deformans  seien  so  acute,  heftige,  mit  Hautentzündung 
verbundene  Steigerungen  wie  bei  der  Gicht  eine  Seltenheit.    Derartige 
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Fälle  sind  häufig  und  schon  um  deswillen  Ton  grosser  praktischer 
Wichtigkeit.  Die  Eruirung  der  familiären  Erankheitsanlagen  und  die 
genaue  Erforschung  der  Anamnese  (cf.  Diagnose)  fOhren  nicht  selten 
in  solchen  Fällen  zur  Klärung  der  Sachlage.  In  analoger  Weise  erkläre 
ich  mir  die  bereits  oben  angedeuteten  Beziehungen  zwischen  der  Syphilis 
und  der  Gicht.  Dass  nämlich  bereits  beim  Beginne  der  syphilitischen 
Allgemeinerscheinungen  die  Glieder,  besonders  auch  die  Gelenke,  die 
grossen  wie  die  kleinen,  in  bemerkenswerther  Weise  betheiligt  sind, 
ist  bekannt.  Bäumler  sagt,  dass  dabei  oft  nur  ein  kleines,  z.  B.  das 
Carpometacarpalgelenk  des  Daumens  befallen  ist,  welches  den  Kranken 
zum  Arzte  fQhrt;  bei  genauerer  Untersuchung  findet  man  dann  ein 
Koseolaexanthem  und  andere  Symptome  der  Syphilis.  Weder  die  Syphilis 
noch  der  Rheumatismus  haben  zur  Gicht  directe,  causale  Beziehungen, 
aber  sie  —  wie  alle  anderen  die  Gelenke  und  die  Muskeln  heimsuchenden 
Krankheiten  —  können  eine  gichtische  Anlage  lebendig  machen.  Es 
konunt  bei  den  diese  Gewebe  betreffenden  Krankheiten  noch  ein  anderes 
Moment  in  Betracht,  nämlich  die  dadurch  veranlasste  ünthätigkeit  der 
Glieder  und  die  dadurch  bedingte  Störung  der  Säftebewegung,  welche 
natürlich  auch  der  Stauung  der  hamsäurereichen  Säfte  und  somit  auch 
der  Entwickelung  der  primären  Gelenkgicht  Vorschub  leistet. 

Ich  gedenke  endlich  an  dieser  Stelle  noch  der  Beziehungen 
der  letzteren  zur  Leukämie.  Man  hat  gemeint,  die  Leukämie 
und  die  Gicht  mtissten  häufig  vergesellschaftet  sein,  wenn  die  Harn- 
säure eine  Rolle  in  der  Pathogenese  der  Gicht  spielte,  denn  be- 
kanntlich kommt  bei  der  Leukämie  recht  oft  eine  nicht  unerhebhche 
Vermehrung  der  Hamsäureausscheidung  (in  einem  Falle  beobachtete  ich 
bis  5,1  g  in  24  Stunden  bei  Anwendung  der  Heintz'schen  Methode) 
vor.  Thatsächlich  ist  aber  die  Combination  von  Leukämie  und  Gicht 
ein  anscheinend  sehr  seltenes  Vorkommniss.  Ich  kenne  nur  8  solche 
Beobachtungen,  nämlich,  abgesehen  von  2  von  Duckworth  in  seinem 
Buche  über  die  Gicht  angeführten,  1  von  Pfibram  (Eulenburg's 
Realencycl.  d.  ges.  Heilk.,  Bd.  VUI,  S.  408,  2.  Aufl.  1886).  Meines 
Erachtens  bestehen  zwischen  der  Leukämie  und  der  primären  Gelenk- 
gicht keine  causalen  Beziehungen    (cf.  meine  Ausftihrungen  in  Vir- 

chow's  Archiv,  Bd.  CLIV,  1898,  S.  349). 

Eine  Hyperleuko^tose  ist  bis  jetzt  bei  der  Gicht  nicht  beobachtet  worden» 
und  ten  Gate  (Inang.-Dissert.  Göttingen  1899)  hat  eine  solche  auch  selbst  wäh- 
rend der  Thymusfütterung  bei  einem  schweren  Gichtkranken  nicht  finden  können. 
Es  ist  daher  wohl  anzunehmen,  dass  es  sich  um  einen  abnormen  Process  in  den 
Gewebszellen  selbst  handelt,  der  bei  der  Gicht  eine  Störung  in  der  Harnsäure- 
Ökonomie  hervorruft. 

Verlauf  und  Ausgänge  der  Qicht. 

Die  primäre  Gelenkgicht  ist  meist  eine  exquisit  chronische  Krankheit. 
Je  häufiger  die  Öichtparoxysmen  wiederkehren,  je  mehr  Gelenke  im  Laufe 
einer  kürzeren  oder  längeren  Zeit  dayon  ergriffen  werden,  um  so  mehr 
leidet  nicht  nur  unter  dem  Einflüsse  der  gewöhnlichen  dadurch  bedingten 
Beschwerden,  sondern  auch  infolge  der  in  der  Regel  damit  sich  eben- 
massig  steigernden  intervallären  Symptome  das  Allgemeinbefinden.  So- 
lange der  gichtische  Process  auf  ein  oder  wenige  Gelenke  beschränkt 
bleibt,   solange  die  einzelnen  Anfälle  ihren  sthenischen  Charakter  be- 
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wahren  und  sich  nicht  zu  sehr  häufen,  solange  die  intervallären  Sym- 
ptome die  lebenswichtigen  Organe,  insbesondere  das  Herz,  die  Gefässe 
und  die  Nieren  nicht  üi  Mitleidenschaft  ziehen,  erholen  sich  die  Kranken 
nach  glücklich  überstandenem  Oichtparoxysmus  gewöhnlich  verhältniss- 
mässig  schnell,  und  es  bleiben  auch  sehr  oft  nicht  einmal  auffallig 
störende  Symptome  seitens  der  betroffen  gewesenen  Gelenke  zurück. 
Bei  den  das  Allgemeinbefinden  schwer  schädigenden  Symptomen  zwi- 
schen den  einzelnen  Anfällen  handelt  es  sich  um  die  entzündlichen  und 
degeneratiyen  Processe  in  den  verschiedenen  Geweben  und  Organen, 
über  die  ich  in  der  Symptomatologie  einen  kurzen  Ueberblick  ge- 
geben habe.  Die  Gicht  gewinnt  dann  mehr  und  mehr  den  Charakter 
einer  continuirlichen,  durch  keine  freien  Intervalle  unterbrochenen  Krank- 
heit, in  welche  die  immer  mehr  einen  asthenischen  Typus  annehmenden 
Anfälle  von  Gelenkgicht  auch  keine  besondere  Abwechselung  hinein- 
bringen. Immer  mehr  Gelenke  werden  befallen,  die  Anfälle  ziehen 
sich  in  bemerkenswerther  Weise  wochen-,  ja  monatelang  hin,  in  un- 
regelmässigem Wechsel  wird  ein  Gelenk  nach  dem  anaeren  in  Mit- 
leidenschaft gezogen,  und  bei  einem  Anfall  sind  nicht  mehr  eias  oder 
wenige,  sondern  eine  ganze  Reihe  von  Gelenken  betheiligt,  die  Anfalle 
haben  nicht  nur  einen  atonischen,  sondern  auch  einen  vagen  Charakter 
(Arthritis  vaga),  indem  die  Gelenkaffection  von  einem  auf  das  andere 
Gelenk  überspringt.  Jetzt  ist  die  Zeit  gekommen,  wo  die  gichtischen 
Tophi  sich  zwar  nicht  ausschliesslich,  aber  mit  besonderer  Vorliebe 
und  in  besonderer  Ausdehnung  entwickeln.  Bei  der  sogenannten  visce- 
ralen Gicht,  bei  welcher  also  AflFectionen  der  inneren  Organe  auf  gichti- 
•  scher  Basis  entstehen,  tritt  nicht  selten  eine  Art  Altemiren  zwi- 
schen ihnen  und  den  Gelenkaffectionen  auf.  Es  deutet  dies  auf  die 
innigen  Beziehungen  zwischen  beiden  hin.  Auf  diese  Weise  können 
wir  die  alten  Bezeichnungen,  wie  die  retrograde,  d.  h.  von  den  Ge- 
lenken auf  die  inneren  Organe  übergehende,  und  die  metastatische 
Gicht,  welcher  ähnliche  Vorstellungen  zu  Grunde  liegen,  verstehen. 
Je  mehr  der  Körper  von  vornherein  widerstandslos  und  decrepide  ist, 
um  so  mehr  und  um  so  schneller  strebt  der  gichtische  Process  diesem 
schweren  Stadium  zu,  und  natürlich  nimmt  unter  dem  Einfluss  desselben 
der  gichtische  Process  immer  mehr  einen  kachektischen  Charakter  an, 
welcher  der  primären  Gelenkgicht  von  Haus  aus  durchaus  nicht  an- 
haftet. In  diesem  kachektischen  Zustande  können  aber  die  Gichtkranken 
nicht  selten  verhältnissmässig  lange  verharren,  sie  können  sich  sogar, 
trotz  des  Bestehens  schwerer  materieller  Erkrankungen  lebenswichtiger 
Organe,  zeitweise  in  leidlichem  Zustande  befinden;  freilich  macht 
nicht  selten  ein  infolge  solcher  Organerkrankungen  sich  entwickelnder 
Zwischenfall  acuter  Natur,  wie  z.  B.  eine  Gehirnblutung  oder  ein  nicht 
so  selten  unter  dem  Bilde  einer  Angina  pectoris  eintretender  Herztod 
oder  eine  intercurrente,  mit  dem  gichtischen  Processe  in  keinem  nach- 
weisbaren Zusammenhange  stehende  acute  Erkrankung  dem  Leben  rasch 
ein  Ende.  In  solchen  Fällen  sehen  wir  die  Richtigkeit  des  Ausspruches 
ein:  „Totum  corpus  est  podagra**.  Durch  die  Mannigfaltigkeit  der 
Krankheitsbilder,  welche  dadurch  ermöglicht  wird,  dass  der  gichtische 
Process  und  zwar  in  der  vielfältigsten  Gruppirung  die  verschiedensten 
Gewebe  und  Organe  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen  vermag,  bekommt 
derselbe  nicht  selten  eine  sehr  grosse  Complicirtheit. 
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Was  nun  die 

Diagnose 

der  primären  Gelenkgicht  anlangt,   so  haben  wir  dafür  zwei  typische, 
dieselbe  unzweifelhaft  beweisende  Symptome,   nämlich   1.   den  typi- 
schen   acuten    Gichtparoxysmus,     welcher,     wie    Graves 
ganz     richtig     hervorhebt,     besonders    bei    ererbter    Gicht,     garnicht 
selten    ohne    die    sonst    ihr    sehr  gewöhnlich   vorhergehende  Störung 
der  Verdauungsorgane   auftritt,   und   2.   den  gichtischen,   aus    Uraten 
bestehenden  sogenannten  Tophus,    welcher   bei  seiner  so  häufigen, 
sofort  in  die  Augen  springenden,  gewöhnlich  multiplen  Localisation  an 
den   Ohrmuscheln   die  richtige  Diagnose   nicht  selten  auf  den   ersten 
Blick  ermöglicht.     Gichtische  Geschwüre,   die   durch  das  Aufbrechen 
gichtischer  Tophi   entstehen,   sieht  man  schon  weit  seltener  und  ge- 
wöhnlich nur  bei  schon  sehr  vorgeschrittenen  Gichterkrankungen.    Be- 
merkenswerth  ist,  dass  Gichtkranke  nicht  gar  so  selten  frühere  Gicht- 
anfälle zu  verheimlichen  pflegen.    Alle  übrigen  Veränderungen,  welche 
man  an  den  Gelenken  findet,  gestatten  keinen  bestimmten  Rückschluss 
auf  die   gichtische  Natur  derselben,   insbesondere  gilt  dies   auch  von 
den  oben  besprochenen  Heberden'schen  Knoten.     Ich  habe  dieselben 
zwar  häufig  bei   unzweifelhaften  und  durch  typische  Symptome  wohl 
charakterisirten  Fällen  von  Gicht  gesehen,  sie  aber  auch  bei  rheumati- 
schen   Erkrankungen    beobachtet,    wo    alle    Zeichen    der    Gelenkgicht 
fehlten.     Man  muss   sich   dabei  daran   erinnern,    dass   —  wie  früher 
schon  auseinandergesetzt  wurde  —  der  Rheumatismus  ein  prädispo- 
nirendes  Moment  fllr  die  Gicht  bildet,  welche  bei  Menschen,  die  Anlage 
dazu  haben,  den  Rheumatismus  nicht  so  selten  complicirt.    Bei  solcher 
rheumatischen  Gicht  habe  ich,  ebenso  wie  bei  rheumatischen  Erkran- 
kungen, auch  Knochenveränderungen  an  den  Fingergelenken  zwischen 
erster   und   zweiter  Phalanx  gesehen.     Es  ist  übrigens   nicht  zu  ver- 
gessen,  dass  gichtische  Entzündungen  —  besonders  sehen  wir  das  an 
den  Grosszehengelenken  —  ohne  an  ihnen  irgend  welche  nachweisliche 
Veränderungen  zu  hinterlassen,  zurückgehen  können,  wie  bereits  oben 

gezeigt  wurde. 

Magnus-Levy  gedenkt  —  weil  es  auf  die  Gicht  den  Verdacht  hinlenke  — 
des  typisch  fast  nur  an  den  Enieg^elenken  vorkommenden  Reibens  in  den 
Gelenken  (Gichtknirschen),  welches  sich  nach  seinen  Erfahrungen  in  der 
charakteristischen  feinsten  Form  zu  dem  gröberen  Beiben,  Knacken  und  Knarren, 
wie  man  es  besonders  bei  Arthritis  deformans  und  bei  chronischem  Gelenkrheuma- 
tismus  findet,  etwa  wie  das  Knisterrasseln  zum  fein-grobblasigen  Rasseln  verhalten 
soll.  (Vergl.  zur  differentiellen  Diagnose  von  Gicht  und  Rheumatismus  auch  oben 
S.  617.) 

Es  ist  natürlich,  dass  man  auch  für  die  Diagnose  der  giditischen 

Veränderungen  der  äusseren  Körpertheile  und  besonders  der  gichtischen 

Tophi  die  Röntgenstrahlen  verwerthet  hat.     Thatsächlich  erweisen 

sich   für  dieselben  die  Uratablagerungen  relativ  durchlässig.     Potain 

und  Serbanesco  (Acad.  des  scienc.  Paris,  11.  Janvier  1897  —  Sem.  m^d. 

1897,  p.  28)  fanden  dementsprechend  im  Gegensatze  zum  chronischen 

Rheumatismus  bei  der  Gicht  am  Ende  und  bisweilen  auch  im  Schafte 

der  Metacarpalknochen  und   der  Phalangen  weissliche  Flecke,  welche 

sehr  oft  von   einem   dunklen  Saume  umgeben  waren.     Auch  an  den 

Heberden'schen  Knoten  sahen  diese  Beobachter  sehr  deutlich  durch- 
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scheinende  Flecke,  was  für  die  gichtische  Natur  dieser  Knoten  sprechen 
soll,  eine  Ansicht,  welche  nicht  stichhaltig  ist,  denn  man  könnte  aus 
diesen  Flecken  höchstens  folgern,  dass  die  Knoten  in  einzelnen  Fällen 
gichtischer  Natur  sind.  Wer  übrigens  Gelegenheit  gehabt  hat,  selbst 
die  Röntgenbilder  von  Gichthänden  zu  imtersuchen,  wird  bei  deren 
Vergleich  mit  solchen  Bildern  Ton  Händen  gesunder  Menschen  sehr 
bald  zu  der  Ueberzeugung  gelangen,  dass  die  Sache  ihre  eigenthüm- 
lichen  Schwierigkeiten  hat,  und  ich  verstehe  Rosen feld  (Deutsch,  med. 
Wochenschr.  1897,  Vereinsbeil.  7,  S.  46)  sehr  wohl,  dass  er  auch  an 
den  Knochen  von  Gichtkranken,  selbst  wenn  dabei  viele  Knoten  zu 
fahlen  waren,  bei  der  Untersuchung  mit  Röntgenstrahlen  nichts  Ab- 
normes nachweisen  konnte.  Wenn  man  deutlich  Gichtknoten  fühlt  und 
sieht,  braucht  man  natürlich  keine  Röntgenstrahlen,  welche  mir  für 
die  Enträthselung  der  ätiologischen  Momente  überhaupt  bis  jetzt  von 
nur  geringer  Bedeutung  zu  sein  scheinen.  Auch  maligne  Neubildungen 
der  Knochen  sind  ebenso  wie  gichtische  Tophi  in  denselben  durchlässig. 
Von  einem  nicht  zu  unterschätzenden  Interesse  sind  aber  die  Röntgen- 
strahlen bei  der  Gicht  deshalb,  weil  sie  über  den  Grad  der  bei  der 
Gicht  gelegentlich  vorkommenden  ausgedehnten  Gelenkzerstörungen, 
welche  sogar  eine  vollständige  ObUteration  der  Gelenke  veranlassen 
können,  ebenso  wie  über  die  Knochenzerstörungen,  welche  durch  den 
Ersatz  der  Knochensubstanz  durch  Gichttophi  herbeigeführt  werden, 
einen  befriedigenden  EinbUck   gewähren  (cf.  Huber,   Deutsch,  med. 

Wochenschr.  1896,  Nr.  12). 

Seitdem  man  weiss,  dass  das  Auftreten  auch  von  grosseren  Mengen  von 
Harnsäure  im  Blute  kein  allein  für  die  Gicht  beziehungsweise  fQr  den  Gicht- 
anfall charakteristisches  Symptom  bildet,  haben  die  in  dieser  Besiehung  yon 
G  a  r  r  o  d  gegebenen  diagnostischen  Anhaltspunkte,  insbesondere  auch  die  von  ihm 
an^gebene  Fadenprobe,  deren  Werth  übrigens  auch  deshalb  angefochten  wurde, 
weil  sie  nur  einen  abnorm  grossen  Gehalt  des  Blutserums  an  Harnsäure  anzeigt,  ihre 
Bedeutung  verloren.  Die  Garrod^sche  Fadenprobe  wurde  von  ihm  selbst  in  der 
Weise  ausgeführt,  dass  er  ca.  10  ccm  Blutserum  von  Gichtkranken  mit  Essigsäure 
ansäuerte  und  einen  Zwirnsfaden  während  18—48  Stunden  in  die  Flüssigkeit  tauchte, 
welcher  sich  bei  Anwesenheit  von  Harnsäure  in  der  angegebenen  Zeit  mit  Harn- 
säurekrystallen  bedeckte.  H.  Ranke  (Beobachtungen  u.  s.  w.  über  die  Ausscheidung 
der  Harnsäure  beim  Menschen,  1858,  S.  33)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  er 
sich  bei  Garrod  selbst  von  dem  Gelingen  des  Ebcperiments  auch  mit  kleinen 
Mengen  von  Serum  überzeugte.  Auch  Duokworth  bestätigte  G a r r o d's  Angaben 
durchaus  (of.  Duckworth  1.  c.  S.  79). 

Zahlreiche  Untersuchungen,  welche  von  Magnus-Levj  über  den  Ham- 
säuregehalt  des  Blutes  bei  der  Gicht  (1*  c.)  ausgeführt  wurden,  widersprechen  direct 
den  vorstehenden  Angaben,  insbesondere  auch  denen  von  Garrod.  Magnus- 
Levj  stellt  constante  Schwankungen  des  Hamsäuregehalts ,  im  Sinne  einer  Ver- 
mehrung im  Anfall,  auf  das  bestimmteste  in  Abrede.  Die  Inconstanz  der  Schwan- 
kungen spricht,  wie  bereits  Schreiber  (Harnsäure,  S.  103)  hervorgehoben  hat, 
keineswegs  gegen  eine  Hamsäureretention.  Femer  istMagnus-Levj  durch  seine 
Untersuchungen  zu  dem  Ergebniss  gekommen,  dass  die  alte  Lehre  von  der  Ver- 
minderung der  Blutalkalescenz  bei  der  Gicht  unhaltbar  sei. 

Neuss  er  (Wiener  klin.  Wochenschr.  1894,  Nr.  39)  hat  gewisse  Befunde  bei 
der  Behandlung  von  Trockenpräparaten  des  Blutes  mit  der  uratischen  Diathese 
in  Beziehung  bringen  wollen.  Bei  Färbung  des  Blutes  mit  Ehrlich*scher  Triacid- 
mischung  fand  er  an  den  Leukocjten  meist  in  der  unmittelbaren  Uingebung  des 
Kernes  Kömchen-  und  Klumpenbildungen,  welche  sich  mit  der  basischen  Kom- 
ponente des  Farbstoffes  (Methylgrün)  intensiv  schwarz  färbten.  Diese  Bildungen 
waren  besonders  häufig  in  den  kleinen  und  grossen  mononudeären ,  aber  auch  in 
den  neutrophilen  und  eosinophilen  Zellen  zu  sehen.  Neuss  er  hält  diese  Bil- 
dungen am  ehesten  für  chemisch  besonders  modificirte,  in  den  Protoplasmaleib 
übergetretene  Abkömmlinge  des  Zellkerns,  also  für  eine  dem  Nucleoalbumin  nahe- 


636     Fettleibigkeit,  Gicht  und  Zuckerkrankheit  (mit  Einschluas  der  Glukoeurie). 

stehende  Eiweisssubstanz.  Auch  für  den  Fall,  dass  sich  diese  an  einem  kleinen 
Material  festgestellten  Befunde  Terallgemeinem  lassen,  würden  daraus  fELr  die 
Praxis  zur  Zeit  verwerthbare  diagnostische  Anhaltspunkte  sich  nicht  ergeben.  Die 
Angaben  von  N e u s s e r  konnten  durch  Futscher  nicht  durchweg  bestätigt  werden 
(Centralbl.  f.  innere  Med.  1896,  S.  985). 

Es  ist  fttr  die  Praxis  von  einer  sehr  grossen  Bedeutung,  auch 
die  gichtische  Anlage  und  insbesondere  die  dem  ersten  Qichtanfall 
vorausgehenden  Symptome,  sowie  die  zwischen  den  einzehien  Anfällen 
auftretenden  Krankheitserscheinungen  bei  den  diagnostischen  Erwägungen 
gebührend  zu  berücksichtigen.  In  erster  Reihe  müssen  die  Individuen 
vorzugsweise  aufs  Korn  genommen  werden,  welche  eine  familiäre  Be- 
lastung zeigen.  Es  wäre  von  grossem  Werth,  wenn  man  in  dieser  Be- 
ziehung sicherere  diagnostische  Anhaltspunkte  hätte.  Soweit  es  sich  bis 
jetzt  übersehen  lässt,  dürften  dieselben  aus  der  Beschaffenheit  des  Harns, 
insbesondere  auch  aus  der  Menge  der  ausgeschiedenen  Harnsäure  sich  nicht 
ergeben.  Bis  jetzt  erscheint,  abgesehen  von  den  anamnestischen  Er- 
hebungen, die  sorgsame  klinische  Beobachtimg  als  der  Weg,  der  noch  am 
besten  zum  Ziele  führt.  Sehr  häufig  werden  die  ersten  Gichtparoxysmen 
unrichtig  gedeutet  imd  für  Sehnenscheidenentzündungen,  Verstauchungen 
des  Fusses  oder  für  die  Folge  irgend  eines  anderen  Krankheitsprocesses, 
z.  B.  als  die  Folge  von  Erkältungen  u.  s.  w.  gehalten.  Als  besonders 
wichtige  prämonitorische  Zeichen  sind  öfter  wiederkehrende  rheumatoide 
Erkrankungen,  wie  der  auch  beim  Diabetes  eine  ähnliche  Rolle  spielende 
Lendenmuskelrheumatismus,  der  sogenannte  Hexenschuss  —  das  Gleiche 
gilt  von  Muskelkrämpfen  — ,  vor  allem  aber  die  quälenden  Crampi  in 
der  Wademnusculatur  zu  beachten.  Alsdann  kommt  das  ganze  Heer 
der  sogenannten  neurasthenischen  Beschwerden  in  Betracht,  welche 
sich  in  so  vielen  Fällen  auf  die  Gicht  oder  die  habituelle  Stuhlver- 
stopfung oder  auf  beide  zusanunen  zurückführen  lassen.  Die  nicht  selten 
daneben  sich  entwickelnde  Wohlbeleibiheit ,  welche  solche  Menschen 
für  den  Unerfahrenen  oft  genug  als  ein  Muster  der  Gesundheit  er- 
scheinen lässt,  verwirrt  die  Situation  oft  nicht  unerheblich.  Ein  plötzlich 
auftretender  acuter  Gichtparoxysmus  klärt  dann  auf  einmal  die  Sachlage,, 
welche  an  der  Hand  der  angegebenen  diagnostischen  Anhaltspunkte  schon 
lange  vorher  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  hätte  festgestellt 
werden  können.  Diese  Fehler  bedingen  einerseits  eine  Reihe  therapeuti- 
scher Unterlassungssünden,  und  andererseits  führen  sie  zu  Quälereien 
mit  allerlei  oft  eingreifenden  Heilversuchen,  die  nicht  nur  nutzlos  sind^ 
sondern  auch  oft  einen  nachtheiligen  Einfluss  auf  den  Kranken  aus- 
üben. Das  treibt  viele  solche  Gichtcandidaten,  nachdem  ihnen  das- 
Prädicat  eines  unerträglichen  Neurasthenikers  ertheilt  worden  ist,  in 
die  Hände  von  Charlatanen  und  sogenannten  Naturheilkünstlem,  welche 
gerade  bei  solchen  Kranken  anfangs  Triumphe  feiern,  die  freilich 
nicht  von  längerem  Bestände  zu  sein  pflegen,  da  dem  Pfuscher  völlig 
das  Verständniss  für  solche  Dinge  fehlt. 


Prognose. 

Kein  Fall  von  primärer  Gelenkgicht  darf  von  vornherein  leicht 
genommen  werden,  und  der  Spott  über  das  Podagra  und  Zipperlein^ 
den    die  Kranken   neben   ihrem   Jammer  noch  einheimsen,    entspricht 
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nicht  der  unangenehmen  Perspective,  welcher  man  bei  jedem  Gicht- 
paroxysmus  mit  einer  grösseren  oder  geringeren  Wahrscheinlich- 
keit/jedenfalls  mit  einem  gewissen,  in  keinem  Falle  yorherzusagenden 
Grade  von  Besorgniss  entgegensehen  muss.  So  viel  steht  fest,  dass 
bei  der  Mannigfaltigkeit  und  dem  im  voraus  völlig  unübersehbaren 
Verlauf  der  primären  G^lenkgicht  die  Prognose  für  die  weitere  Zukunft 
eine  überaus  schwierig  festzustellende  ist.  Während  es  bei  einzelnen 
Gichtkranken  mit  einigen  wenigen  Gichtanfällen  sein  Bewenden  hat 
oder  die  Gicht  nur  auf  die  Gelenke  beschränkt  bleibt,  wobei  die  Kranken 
sogar  ein  hohes  und  im  allgemeinen  freundliches  Alter  erreichen  können, 
gehen  viele  andere  Gichtkranke  an  den  LocaUsationen  des  gichtischen 
Processes  in  lebenswichtigen  Organen  verhältnissmässig  sehr  frühzeitig 
zu  Grunde.  Deshalb  spielt  die  grössere  oder  geringere  Wichtigkeit 
der  von  der  Gicht  befallenen  Organe  für  die  Erhaltung  des  Lebens 
eine  bei  der  Vorhersage  ceteris  paribus  geradezu  ausschlaggebende 
Rolle.  Daher  ist  also  die  Prognose  der  primären  Gelenkgicht  in  der 
Regel  um  so  schlechter,  je  frühzeitiger  das  Herz  und  die  Nieren  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden,  d.  h.  je  früher  sich  anatomische  Ver- 
änderungen in  ihnen  entwickeln.  Die  gichtische  Anlage  ganz  zu  be- 
seitigen, gelingt  durch  keine  diätetische  Behandlung  oder  durch  sonstige 
Heilmittel;  ob  sie  spontan  verschwinden  kann,  wissen  wir  nicht.  Ein- 
geschränkt oder  latent  werden  kann  sie  in  einer  Reihe  von  Fällen, 
besonders  bei  entsprechender  Lebensweise. 


Behandlung  der  primären  Oelenkgicht. 

Dieselbe  gliedert  sich  in  die  Behandlung  der  gichtischen  Anlage 
und  die  der  entwickelten  Krankheit.  Was  die  Behandlung  der  gichti- 
schen Anlage  betrifft,  so  wird  es  sich  dabei  einfach  darum  handeln, 
dass  man  die  betreffenden  Individuen,  nachdem  man  bei  ihnen  die 
Diagnose  gesichert  hat  —  imd  es  ist  sehr  wünschenswerth,  dass  dies 
so  früh  wie  irgend  möglich  geschieht  — ,  in  derselben  Weise  leben 
lässt,  wie  wir  das  bei  der  Besprechung  der  Lebensweise  der  Gicht- 
kranken sogleich  erfahren  werden. 

Trotz  des  Widerstreites  der  Meinungen,  welcher  in  mehr  als  in 
einer  Beziehung  betreffs  der  Natur  und  des  Wesens  der  Gicht  besteht, 
hat  sich  doch  darin  von  Alters  her  eine  sehr  erfreuliche  Uebereinstim- 
mung  gezeigt,  dass  man  eine  verständige  Lebensweise  als  das  einzige 
Mittel  erkannte,  um  nicht  nur  der  Entwickelung  der  gichtischen  Dis- 
position entgegenzuarbeiten,  sondern  auch  die  bereits  entwickelte  Krank- 
heit in  ihrem  Fortschreiten  thunlichst  zu  hemmen.  Die  Art  und  Weise, 
wie  man  dieser  Aufgabe  ärztlicherseits  gerecht  zu  werden  versucht  hat, 
ist  freilich  eine  sehr  verschiedene  gewesen,  und  ich  möchte  von  vorn- 
herein den  Grundsatz  betonen,  welcher  bei  jeder  Gichtbehandlung  der 
leitende  sein  und  bleiben  muss :  dass  nämlich  dabei  auf  das  sorgfältigste 
alle  den  Körper  und  Geist  schwächenden  und  niederdrückenden 
Methoden  und  Einflüsse  vermieden  werden  müssen. 

Betreffs  der  Lebensweise,  welche  die  Gichtkranken  einzuhalten 
haben,  ist,  wie  nicht  selten  auch  bei  anderen  Dingen,  die  Praxis  der 
Theorie  vorausgeeilt.    Frühzeitig  hatte  man  begriffen,  dass  der  Modus 
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yiyencli  Yon  einem  mächtigen  Einflüsse  auf  die  Entwickelung  der  Gicht 
ist.  Bereits  im  1.  Jahrhundert  n.  Chr.  betonte  Seneca,  der  bekannte 
stoische  Philosoph,  dass  die  Gicht  zu  seiner  Zeit  infolge  des  schwelge- 
rischen Lebens  sogar  unter  den  Frauen,  welche  es  den  Männern  in 
dieser  Beziehung  gleich  thaten,  in  derselben  Weise  wie  bei  ihnen  auf- 
trat, während  die  Frauen  zu  Hippokrates'  Zeit  von  der  Gicht  noch 
verschont  blieben.  Hippokrates  sagt:  „Mulier  non  laborat  podagra, 
nisi  menses  ipsi  defecerint**  (Aphorismi  accurant.  Th.  Janssonio,  Amstelo- 
dami  CDDCLXXXV  sect.  VI,  29,  p.  135),  wie  er  überhaupt  dem 
sexuellen  Verkehre  einen  grossen  Einfluss  bei  der  Entstehung  der 
Podagra  einräumt,  denn  er  sagt  1.  c.  28,  p.  132:  „Eunuchi  non 
laborant  podagra*  und  I.e.  30,  p.  135:  „Puer  non  laborat  podagra 
ante  Veneris  usum**.  Dass  letztere  Angabe  nicht  durchaus  zutreffend 
ist,  wurde  bereits  oben  bei  der  Besprechung  der  Aetiologie  hervor- 
gehoben. Uebrigens  scheint  mir  der  Einfluss  des  sexuellen  Verkehrs, 
sofern  er  nicht  zu  venerischen  Infectionen  führt,  ein  keineswegs  erwie- 
sener zu  sein,  wenngleich  ein  Abusus  in  dieser  Beziehung,  der  zur 
Schwächung  des  Körpers  führt,  wie  alle  schwächenden  Einflüsse  der 
Entwickelung  und  dem  Fortschreiten  der  Gicht  Vorschub  leisten  kann. 
Viele  Vorschläge  existiren  aus  alter  und  neuer  Zeit  über  die  von  den 
Gichtkranken  einzuhaltende  Lebensweise.  Ich  erinnere  in  erster  Reihe 
an  die  Vorschriften  von  Thomas  Sydenham,  welche  man  auch  heute 

noch  Wort  für  Wort  unterschreiben  kann. 

Derselbe  sagt  (Med.  Werke,  übers,  von  J.  J.  Marstaler.  Wien  1787.  Bd.  II. 
S.  312) :  .Man  muss  in  Speise  und  Trank  ein  solches  Maass  treffen,  dass  man  nicht 
mehr  zu  sich  nehme,  als  der  Magen  zu  verdauen  im  Stande  ist,  um  der  Krankheit 
keine  Nahrung  oder  Gelegenheit  zu  geben,  aber  auch  nicht  weniger,  als  die  Theile 
des  Körpers  zur  Erhaltung  der  Kräfte  nöthig  haben,  um  nicht  durch  allzu  grosse 
Enthaltsamkeit  sich  noch  mehr  zu  schwächen." 

Ich  persönlich  befolge  bei  der  Ernährung  Gichtkranker  und  der 
zur  Gicht  Disponirten  im  wesentlichen  dieselbe  Methode,  wie  bei  der 
Fettleibigkeit.  Ich  darf  somit  auf  das  bei  der  Fettleibigkeitsbehand- 
lung S.  566  ff.  Angeführte  verweisen.  Es  kommt  dabei  auch  das  früher 
bei  der  Gicht  fast  absolut  verpönte  Fett  zu  seinem  Rechte.  Man 
fürchtete,  dass  es  die  Hamsäurebildung  vermehre.  Nachdem  ich  die 
in  dieser  Beziehung  bestehenden  Bedenken  beseitigt  —  soweit  die 
Harnsäureausscheidung  über  die  Menge  der  im  Körper  gebildeten  Harn- 
säure ein  Urtheil  gestattet  — ,  haben  Horbaczewski  und  Kanera 
(Monatsh.  f.  Chemie  7,  S.  105)  gezeigt,  dass  der  Genuss  von  je  100  g 
Butter  und  ebensoviel  Speck  pro  die  keine  Vermehrung  der  Hamsäure- 
ausscheidung  bewirkt.  Besonders  in  Gestalt  von  guter  Butter  wird  Fett 
von  den  meisten  Gichtkranken  nicht  nur  gern  genommen,  sondern  in 
der  Regel  auch  gut  vertragen.  Die  bei  der  Gicht  so  häufig  auftretenden 
Dyspepsien  heilen  bei  einer  solchen  den  Genuss  der  Kohlehydrate  — 
welche  am  meisten  zur  Erzeugung  von  Dyspepsien  beitragen  —  ein- 
schränkenden Lebensweise  besser  als  bei  anderen  diätetischen  Maass- 
nahmen,  wobei  ich  es  als  wichtig  erachte,  dass  zu  der  ausreichenden 
Ernährung  der  Kranken  bei  der  von  mir  vorgeschlagenen  Diät  ein 
geringeres  Quantum  an  Nahrungsstoffen  genügt.  Es  empfiehlt  sich 
eine  solche  Ernährung,  wobei  ein  Theil  der  Kohlehydrate  durch  Fette 
ersetzt  wird,  nicht  nur  für  die  zahlreichen  Gichtkranken,  welche  gleich- 
zeitig fettleibig  sind,  sondern  auch  für  diejenigen,  bei  denen  dies  nicht 
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der  Fall  ist.  Auch  in  den  nicht  seltenen  Fällen,  wo  Gichtkranke 
gleichzeitig  an  Diabetes  mellitus  leiden,  erweist  sich  meine  Diät  mit 
gewissen  Modificationen,  welche  bei  der  Behandlimg  des  Diabetes  mellitus 
besprochen  werden  sollen,  als  am  meisten  zweckentsprechend  und  heil- 
sam. Wie  bei  der  Fettleibigkeitsdiät  imd  bei  der  Ernährung  der 
Zuckerkranken  empfehle  ich  auch  bei  der  diätetischen  Behandlung  der 
Gicht  das  Pflanzeneiweiss,  von  dem  uns  bereits  einige  sehr  verwerth- 
bare  Präparate  zu  Gebote  stehen  (Näheres  S.  710  ff.  bei  der  diäteti- 
schen Behandlimg  der  Zuckerkranken).  Es  kommt  hierbei  für  die 
Gicht  noch  etwas  anderes  in  Betracht.  Bekanntlich  hat  es  dem  vege- 
tarianischen  Regime  bei  der  Gichtbehandlung  nicht  an  Lobrednern 
gefehlt.  Die  Ordination  des  Pythagoras:  1.  pisa  et  olera,  2.  olera 
et  pisa,  3.  olera  cum  pisis,  4.  pisa  cum  oleribus,  wurde  und  wird  noch 
vielfach  gerade  auf  die  Gicht  übertragen.  Nach  Reveill^  (Guide  pra- 
tique  des  goutteux  etc.,  2.  ^dit.,  Paris  1839)  sollen  neben  den  kraut- 
artigen Gemüsen  und  den  reifen  Früchten  die  mehlartigen  Substanzen 
guter  Qualität,  unter  denen  er  die  Kartoffeln  —  ein  bei  der  Fettleibigkeit 
übrigens  absolut  zu  vermeidendes  Nahrungsmittel !  —  in  die  erste  Reihe 
stellt,  die  Grundlage  der  Nahrung  der  Gichtkranken  sein.  Indess  kann 
bei  einer  so  eiweissarmen  Pflanzenkost,  wie  sie  Reveill^  für  die  Gicht 
vorschll^,  der  Kranke  nicht  gedeihen.  Dagegen  befindet  sich  der 
Gichtkranke  entschieden  weit  besser,  wenn  er  bei  gleichzeitiger  Bevor- 
zugung der  Fette  in  der  von  mir  angegebenen  Ausdehnung  und  der 
entsprechenden  Einschränkung  der  Kohlehydrate  seinen  Eiweissbedarf 
mehr,  als  wir  seither  gewohnt  waren,  vielleicht  vorzugsweise,  was  z.  B. 
mit  Hülfe  von  Aleuronat  oder  Ergon  ohne  jede  zu  grosse  Belastung  des 
Yerdauungskanals  mühelos  geschehen  kann,  durch  Pflanzeneiweiss  deckt. 
In  diesem  Sinne  ist  der  Vegetarianismus  für  die  Gichtkranken  etwas 
Heilsames,  und  ich  habe  eine  ganze  Reihe  von  Gichtkranken,  besonders 
solche,  bei  denen  die  Nieren  schon  in  Mitleidenschaft  gezogen  waren, 
mit  dem  besten  Erfolge  dauernd  in  dieser  Weise  ernährt.  Diejenigen 
Kranken,  welche  —  was  gar  nicht  selten  vorkommt  —  einen  Ekel 
und  vollkommene  Abneigung  gegen  den  Fleischgenuss  haben,  empfinden 
eine  solche  Ernährung  geradezu  als  eine  Wohlthat.  Natürlich  muss 
aber  den  Gichtkranken  so  viel  Eiweiss  zugebilligt  werden,  wie  für  die 
Ernährung  der  betreffenden  Menschen  angemessen  erscheint. 

Gewanit  wird  neuerdings  auf  Grund  der  Thatsache,  dass  die 
Harnsäure  im  Säugethierkörper  aus  Nucleinbasen  entsteht,  vor  dem 
Genüsse  nucleinreicher  Nahrungsmittel.  Zagari  und  Pace  (La  genesi 
deir  acido  urico  e  la  gotta  etc.,  Napoli  1897)  geben  als  solche  an: 
die  Thymusdrüse,  die  Leber,  das  Gehirn,  die  Nieren,  die  Milz,  sowie 
femer  die  an  Extractivstoffen  (Xanthinbasen)  reichen  Nahrungsstoffe: 
Fleischeitract,  starke  Fleischbrühen,  Muskelfleisch,  besonders  die  rothen 
Fleischsorten.  Diese  Autoren  gestatten  dagegen  Eier  (welche  in  un- 
bebrütetem  Zustande  nach  Kossei  nur  Spuren  von  echtem  Nuclein 
enthalten),  desgleichen  Milch  und  Milchproducte,  Fibrin  und  Pflanzen- 
eiweiss (cf.  Hess  und  Schmoll,  sowie  L aquer  in  den  Verhandl.  des 

XIV.  Med.  Congr.  1896,    Schreiber,  Harnsäure,  S.  36  ff. 

H.  Senator  tritt  für  die  auf  Gnmd  tausendfUltiger  Beobachtung  ge- 
gründete praktische  Erfahrung  ein,  dass  Gicht-  und  Nierenkranken  im  all- 
gemeinen "weisses  Fleisch  zuträglicher  sei  als  dunkles  (Berl.  klin.  Wochenschr.  1899, 
Nr.  45  u.  49). 
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Wasserentziehende  Euren,  wie  sie  bei  der  Fettleibigkeitsbehandlung 
viel  geübt  werden  (s.  S.  574),  sind  bei  allen  fetten  Gichtkranken  nicht 
am  Platze,  sie  sollten  auch  bei  denen,  welche  zur  6icht  disponirt  sind, 
nicht  unternommen  werden.  Ein  discreter  Gebrauch  alkalischer  Mineral- 
wässer wird,  abgesehen  von  gutem  Trinkwasser  —  unbestritten  ftlr  die 
Gichtkranken  und  die  zur  Gicht  Disponirten  das  geeignetste  Getränk  — 
zu  gestatten  sein.  Solche  alkalische  Mineralwässer,  wobei  ich  die  leich- 
teren bevorzuge  —  ich  verordne  mit  Vorliebe  die  Offenbacher  Eaiser- 
Friedrich-Quelle  ^)  —  können  fttr  längere  oder  kürzere  Zeit  dem 
Regime  der  Gichtkranken  eingefügt,  beziehungsweise  durch  den  Genuss 
von  pflanzensauren  Alkalien,  insbesondere  den  daran  reichen  Früchten 
—  Kirschenkur,  Erdbeerkur  —  nach  F.  Wöhler's  Empfehlung  er- 
setzt werden  (s.  S.  644.).  Ich  empfehle  den  Genuss  solcher  Früchte  als  den 
integrirenden  Bestandtheil  der  Diät  der  Gichtkranken. 

Will  der  Gichtkranke  sich  unliebsame  Erfahrungen  ersparen,  so 
muss  derselbe  die  ihm  frommende  Diät  unentwegt  festhalten  imd  darf 
sich  keinerlei  Excesse  erlauben.  Sehr  richtig  sagt  Fried r.  v.  Logau 
(Sinngedichte,  S.  54,  in  Reclam's  Universalbibliothek  Nr.  706):  „Die  Gicht 
bricht  grob  genug,  bei  wem  sie  ankommt,  ein,  will  zart  und  höflich  doch 
für  sich  behandelt  sein."  Je  verständiger  der  Kranke  in  der  Aus- 
wahl ist  und  je  mehr  er  das  richtige  Maass  in  dem  Genüsse  der  Nahrungs- 
mittel hält,  um  so  weniger  braucht  er  übrigens  eine  besondere  Aus- 
schwemmung der  Auswürflinge  des  StoflFwechsels,  Die  gewohnheits- 
mässige  Zufllhrung  grosser  Wassermengen  ist  nämlich  weder  für  den 
Magen  noch  sonst  fOr  den  Gichtkranken  erspriesslich. 

Betreffs  des  übrigen  Regimes,  besonders  betreffs  der  Körper- 
bewegung, der  Muskelübungen  passen  alle  diejenigen  Maassnahmen, 
welche  ich  bei  der  Fettleibigkeitsbehandlung  auseinandergesetzt  habe; 
alles,  was  die  Säftebewegung  fördert,  wird  nach  Lage  der  Sache,  wie 
ich  sie  in  der  Besprechung  der  Aetiologie  der  Gicht  auseinandergesetzt 
habe,  beziehungsweise  auch  der  Entwickelung  drohender  Gichtanfälle  ent- 
gegenarbeiten. Der  Arzt  muss  bei  der  diätetischen  Behandlung  auch  den 
scheinbar  geringfügigsten  Dingen  seine  Aufmerksamkeit  widmen,  und 
ich  habe  in  meinem  Büchlein  „Das  Regime  bei  der  Gicht**  (Wies- 
baden 1885)  die  hierbei  in  Betracht  zu  ziehenden  Grundsätze  auch 
betreffs  der  Kleidung,  der  Wohnung  u.  s.  w.,  dem  ärztlichen  Bedürfhiss 
entsprechend,  auseinanderzusetzen  mich  bemüht.  Von  den  Genuss- 
mitteln tritt  die  Frage  des  Alkoholgenusses  in  den  Vordergrund, 
danach  pflegen  die  meisten  Gichtkranken  den  Arzt  zu  allererst  zu  fragen. 
Ich  sage  sogar  den  Menschen,  welche  lediglich  eine  familiäre  Anlage 
zur  Gicht  haben,  und  ebenso  auch  denen,  welche  gewisse  Symptome 
zeigen,  die  wir  als  eventuelle  Vorboten  der  Gicht  kennen  gelernt  haben, 
dass  ihnen  derjenige  Alkohol  am  gesündesten  sei,  welchen  sie  nicht 
trinken ;  denen  aber,  welche  bereits  Symptome  der  Gicht  gehabt  haben, 
welche  auf  überstandene  Gichtparoxysmen  zurückblicken  können,  halte 


*)  Die  auf  meine  Veranlassung  von  meinen  Aasistenten  Privatdocent 
Dr.  Schreiber  und  Dr.  Z a u d y  mit  dieser  Quelle  angestellten  Untersuchungen 
(Zeitschr.  f.  diätetische  u.  physikalische  Therapie  1898,  Bd.  II,  S.  136)  haben  er- 
geben, dass  die  Kaiser-Friedrich-Quelle  eine  Erhöhung  der  harn- 
säurelösenden Kraft  des  Urins  in  beträchtlichem  Maasse  herbei- 
führen kann. 
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man  den  etwas  drastischen  Vers  Logau^s  (1.  c.  S.  54)  entgegen:  „Die 
Gicht  verbietet  Wein  zu  trinken,  sonst  musst  du  liegen  oder  hinken; 
es  ist  gewiss  ein  Hauptyerdruss,  wenn  übers  Maul  gebeut  der  Fuss." 
Was  vom  Weine  gilt,  gilt  natürlich  auch  vom  Bier  und  erst  recht  vom 
Branntwein  aller  Art.  Denen  aber,  welche  meinen,  dass  sie  sich  un- 
gestraft auf  den  Obstwein  zurückziehen  können,  darf  gesagt  werden, 
dass  dabei  doch  auch  eben  je  nach  seinem  Alkoholgehalt  derselbe 
schädliche  Factor  in  Frage  kommt.  Der  Alkohol  kann  bei  Gichtkranken 
meines  Erachtens  nur  dann  zugelassen  werden,  wenn  er  vom  Arzte  auf 
Grund  bestimmter  Indicationen ,  welche  in  jedem  Falle  sorgsam  zu 
erwägen  sind,  als  Reizmittel  verordnet  wird. 

Ich  stehe  betreffs  des  Alkoholgenusses  bei  der  Gicht  in  directem  Wider- 
spruch zu  Sir  Dyce  Duckworth,  der  übrigens  mit  meinen  Diätvorschriften  bei 
der  arthritischen  Fettleibigkeit  im  ganzen  einverstanden  ist.  Nur  möchte  ich 
nochmals  betonen,  dass  meine  Diätvorschriften  —  natürlich  mit  strengster 
Individualisir nng  —  doch  für  alle  Gichtkranke  gelten.  Sir  Djce  Duokworth 
meint  nun,  dass  gerade  mit  Rücksicht  auf  die  Flüssigkeitsaufnahme  der  Gicht« 
kranke,  der  sich  sorgsam  beobachtet  hat  und  ein  zuverlässiger  ruhiger  Mensch  ist, 
sicher  selbst  besser  wisse,  was  ihm  gut  thut  und  was  nicht,  als  sein  Arzt  es  wissen 
kann.  Meines  Erachtens  ist  der  Alkohol  für  alle  Gichtkranken  ein  Gift,  kann 
aber,  wie  auch  andere  Gifte,  in  entsprechenden  Dosen  unter  umständen,  so  bei 
Schwächezuständen,  als  Heilmittel  vom  Arzt  verordnet  werden  und  einen  guten 
Einfluss  haben. 

Was  nun  die  arzneiliche  Behandlung  der  Gicht  anlangt,  so 
handelt  es  sich  dabei  einmal  um  die  Behandlung  der  Gicht  selbst  als 
chronisch  verlaufende  Krankheit  und  um  die  Behandlung  des  Gicht- 
paroxysmus.  Was  die  erstere  anlangt,  so  spielen  dabei  die  hamsäure- 
lösenden  Mittel  immer  noch  eine  Hauptrolle.  Ich  stehe  nicht  auf  dem 
Standpunkte  der  Aerzte,  welche  die  Alkalien  bei  der  Gicht  als  über- 
flüssig ansehen.  Sie  leisten  besonders  auch  symptomatisch  bei  den 
Dyspepsien  der  Gichtkranken  häufig  vortreffliche  Dienste.  Je  nach  der 
grösseren  oder  geringeren  Lösungsfähigkeit  der  Harnsäure  u.  s.  w.  hat 
sich  zwischen  den  einzelnen  hier  in  Betracht  kommenden  Heilquellen  eine 
Concurrenz  entwickelt,  an  welcher  neben  den  alkalischen  Mineral- 
wässern (reine  Natronwässer  —  alkalische  Säuerlinge  —  und  den  alka- 
lisch-salinischen, den  sogenannten  zusammengesetzten  Glaubersalzwässem, 
vornehmlich  Karlsbad),  auch  in  hervorragender  Weise  die  Kochsalz- 
wässer, insbesondere  die  leichten,  sich  betheiligen.  Auch  auf  den 
Lithiumgehalt  der  Mineralwässer  ist  ein  grosses  Gewicht  gelegt 
worden.  Indess  der  Gehalt  derselben  an  dem  hierbei  allein  in  Betracht 
kommenden  kohlensauren  Lithion  ist  so  gering,  dass,  wenn  man  von 
diesem  Medicament  als  hamsäurelösendem  Mittel  bei  der  Gicht  Gebrauch 
machen  will,  nur  das  künstliche  Lithium wasser  (mit  einem  Gehalt  an 
kohlensaurem  Lithion  von  1  pro  mille)  in  Frage  kommt.  Zu  erwähnen 
sind  hier  noch  die  kalkhaltigen  Mineralwässer,  als  deren  Repräsentanten 
in  Deutschland  Wildungen  und  Lippspringe  genannt  sein  mögen, 
welche  indess  gerade  bei  der  Gicht  kaum  gebraucht  werden,  während 
die  verwandten  Quellen  von  Contrex^ville  (Frankreich),  Leuk  (Schweiz) 
und  Bath  (England),  besonders  Contrex^ville  einen  ausserordentlichen 
Ruf  gegen  die  Gicht  haben.  Unter  den  leichteren  alkalischen  (im 
Liter  0,87  Natrium-  imd  0,71  Calciimibicarbonat  enthaltenden)  Mineral- 
wässern sei  hier  die  Kronenquelle  (Salzbrunn)  erwähnt.  His  d.  J.  hat 
(Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medic.  Bd.  LXV)  betont,   dass  weder  Natron 
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bicarbonic.  noch  Fachinger  Wasser  und  Fachinger  Salz  (Sandow)  die 
Menge  der  ausgeschiedenen  Harnsäure  nachweisbar  beeinflussen. 

Abgesehen  von  den  Trinkkuren  mit  den  genannten  Mineralwässern 
hat  man  auch  den  Badekuren  einen  erheblichen  Einfluss  auf  die  Harnsäure 
zugeschrieben.  E.  Pfeiffer  in  Wiesbaden  hat  den  dortigen  Thermal- 
bädern, deren  chemische  Zusammensetzung  etwa  der  einer  physiologi- 
schen Kochsalzlösung  entspricht,  nicht  nur  einen  erheblich  vermin- 
dernden Einfluss  auf  die  Ausscheidung  der  Harnsäure  zugesehrieben, 
sondern  diese  Bäder  sollen  auch,  worauf  Pfeiffer  besonderes  Gewicht 
legt,  sogar  für  längere  Zeit  die  UeberfQhrung  der  »freien**  Harnsäure 
in  einen  «gebundenen"  Zustand  bewirken.  Pfeiffer  hat  daraus  auch 
diagnostische  Schlüsse  gezogen.  Es  sind  das  indess  Fragen,  welche 
zur  Zeit   zimi   mindesten  als  unentschieden  zu  betrachten  sein  dürften. 

Es  kommen  bei  der  Behandlung  der  Gicht  mit  Mineralwässern, 
sei  es  in  Form  von  Trink-  oder  Badekuren  oder  mit  einer  Combination 
beider,  welche  natürhch  häufig,  den  zur  Verfügung  stehenden  Kur- 
mitteln entsprechend,  beliebt  wird,  eine  grosse  Reihe  anderer  gleich 
oder  ähnlich  zusammengesetzter  Heilquellen,  sowie  auch  andere  Thermal- 
bäder, wie  z.  B.  die  Schwefel-,  die  erdigen  und  die  Eochsalz- 
thermen  in  Betracht;  nicht  minder  aber  sind  die  Moor-  imd  Schlamm- 
bäder, namentlich  die  Schwefelschlammbäder  —  es  seien  hier, 
um  nur  einen  Namen  zu  nennen,  die  Schwefelschlammbäder  in  Pistyan 
(Oberungam)  hervorgehoben  —  in  einer  Reihe  von  Fällen  ausser- 
ordentlich werthvoll.  Von  ausgezeichnetem  Erfolge  sind  nicht  selten 
auch  in  ganz  verzweifelten  F'^en  die  natürlichen  Dampfbäder, 
wie  sie  in  hervorragender  Weise  die  Grotte  von  Monsummano  bei 
Pistoja  und  die  Grotte  in  Bormio  bieten.  Behufs  Behandlung  gichti- 
scher Exsudate  haben  sich  mir  besonders  die  Schwefelschlammbäder 
als  nützlich  erwiesen;  soweit  ich  die  Verhältnisse  übersehe,  sollte  von 
ihnen  ein  weit  ausgedehnterer  Gebrauch  gemacht  werden,  als  es  that- 
sächlich  geschieht. 

Zur  Feststellung  der  speciellen  Indicationen  im  concreten  Falle 
gehört  ein  feiner  ärztlicher  Takt,  welcher  die  constitutionellen  Ver- 
hältnisse, die  grössere  oder  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  be- 
treflFenden  Individuen  richtig  zu  taxiren  versteht,  ferner  ist  mit  den 
visceralen  Veränderungen,  welche  in  dem  betreJBFenden  Falle  bestehen, 
zu  rechnen.  Wasserproceduren  mit  kaltem  Wasser,  wie  sie  die  so- 
genannten Wasserheilanstalten  bieten,  passen  im  allgemeinen  nicht  für 
Gichtkranke,  ebensowenig  wie  der  elektrische  Reiz,  dagegen  vermag 
die  Körpermassage  in  richtiger  Dosirung  und  geschickter  Anwen- 
dung sehr  gute  Dienste  besonders  bei  allen  denen  zu  leisten,  welche 
zu  ausgiebiger  Muskelarbeit  unfähig  geworden  sind.  Im  allgemeinen 
muss  gesagt  werden,  dass  1.  je  mehr  auf  die  Durchführung  einer  ent- 
sprechenden diätetischen  Behandlung  nach  den  von  mir  gegebenen 
Directiven  geachtet  wird,  und  je  besser  2.  die  übrige  Lebensweise  so 
eingerichtet  wird,  wie  es  für  Gichtkranke  und  solche,  die  zur  Gicht 
disponirt  sind,  passt,  um  so  mehr  auf  die  alljährlichen  Brunnen- 
kuren verzichtet  werden  kann.  Ich  schicke  solche  Individuen,  voraus- 
gesetzt, dass  sie  über  gesunde  innere  Organe  verfügen,  vor  allem  über 
intacte  Nieren  und  ein  noch  leistungsfähiges  Herz,  mit  Vorliebe  in  die 
Alpen,  wo   sie  —  natürlich  ohne  unnütze  und  oft  genug  sehr  schäd- 
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liehe  Bergfexerei  —  durch  StäUung  ihrer   körperlichen  Widerstands- 
fähigkeit der  Gicht  am  wirksamsten  entgegenarbeiten. 

Von  Eörperübungen  im  allgemeinen  gilt  mutatis  mutandis  bei  der  Behand- 
lung der  Gicht  dasselbe,  was  ich  bei  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit  (cf.  S.  576) 
angeführt  habe.  Natürlich  wird  man  auch  bei  der  Gicht  nicht  nur  auf  die  Func- 
tionsfähigkeit  von  Niere  und  Herz  zu  achten  haben,  sondern  man  wird  auch  bei 
noch  kräftigen  und  leistungsfähigen  Gichtkranken  aUes  yermeiden  müssen,  was 
Erschöpfungszuständen  Vorschub  leistet  Betreffs  des  Radfahrens  braucht  wohl 
nicht  bemerkt  zu  werden,  dass  man  Kranken,  deren  Hand-  und  Fussbewegunff  in- 
folge gichtischer  Processe  so  beschränkt  sind,  dass  sie  das  Velociped  nicht  ordent- 
lich handhaben  können,  die  Erlaubniss  dazu  nicht  geben  wird. 

Der  Alkohol  muss  aber  auch  dabei  ausgeschlossen  bleiben.  Als 
2.  Punkt  möchte  ich  ganz  besonders  hervorheben,  dass  ich  mir  die 
Thermalkuren  lediglich  ftlr  die  Fälle  reservire,  wo  entweder  die  körperliche 
Widerstandsfähigkeit  oder  die  Leistungsfähigkeit  lebenswichtiger  Organe 
so  beeinträchtigt  ist,  dass  die  anderen  soeben  erwähnten  Maassnahmen 
keine  Aussicht  auf  Erfolg  haben,  und  wo  die  Schonungsbedürffcigkeit  die- 
selben geradezu  ausschliesst.  Nach  meinen  persönlichen  Erfahrungen 
braucht  man,  wenn  nur  der  Circulationsapparat  und  die  Nieren  gesund 
sind,  nicht  zu  ängstUch  zu  sein,  besonders  bei  verwöhnten,  dem  Wohl- 
leben und  der  Schlemmerei  verfallenen  Individuen.  Ich  weiss  sehr  wohl, 
dass  man  bei  vielen  kein  Glück  mit  solchen  Vorschlägen  hat,  die  auf 
Stärkung  der  körperlichen  und  geistigen  Widerstandsfähigkeit  hinaus- 
gehen, und  dass  solche  Menschen  in  der  Regel  lieber  11  Monate 
schlemmen  und  den  12.  Monat  ausschwemmen,  als  dass  sie  sich  ver- 
halten, wie  es  ihrer  Eörperconstitution  angemessen  ist.  Aber  die  Er- 
folge ernsthafter  YorsteUungen  sind  immerhin  weit  besser,  als  ich  es  mir 
früher  gedacht  hatte,  und  ich  unterlasse  nie  den  Versuch,  die  Patienten 
aufzurütteln.  Ich  möchte  nicht  missverstanden  werden.  Diese  Mah- 
nungen sollen  nicht  dazu  dienen,  die  Leistungen  der  angeführten  Heil- 
quellen zu  bestreiten,  worüber  die  Erfahrung  so  lange  vor  allen  theo- 
retischen Erörterungen  entschieden  hatte,  sondern  sie  bezwecken  nur, 
solche  Kuren  auf  das  nothwendige  Maass  einzuschränken,  um  durch 
einen  verständigen,  der  Situation  und  der  körperlichen  Anlage  der  be- 
treffenden Individuen  angemessenen  Modus  vivendi  die  gichtische  An- 
lage zu  hemmen  und  die  Gicht  nach  ihrem  Ausbruche  so  viel  wie 
möglich  günstig  zu  beeinflussen. 

Wir  haben  jetzt  noch  einige  Worte  über  die  pharmakologische 
Behandlung  der  Gichtkranken  zu  sagen.  Es  handelt  sich  hier  zunädist  um 
die  Anwendung  derjenigen  Heilmittel,  welche  zur  Besserung  beziehungs- 
weise Heilung  der  dem  gichtischen  Process  Vorschub  leistenden  Affectionen 
beitragen.  Wir  haben  dieselben  bei  der  Besprechung  der  Aetiologie  kennen 
gelernt.  Zu  diesen  Affectionen  gehören  in  erster  Reihe  alle  diejenigen, 
welche  die  körperliche  und  die  geistige  Widerstandsfähigkeit  der  be- 
treffenden Individuen  schwächen,  den  regelmässigen  Säftestrom  beein- 
trächtigen und  die  Gelenke  schädigen.  Es  werden  die  zahlreichen 
hier  in  Betracht  kommenden  Krankheiten  bei  den  zur  Gicht  Dis- 
ponirten,  sowie  bei  den  daran  Leidenden  auch  fQr  eine  verständige 
Behandlung  der  Gicht  Erfolg  versprechende  Angriffspunkte  abgeben, 
weil  nämlich  der  gichtische  Process  indirect  auf  diese  Weise  günstig 
beeinflusst  werden  kann.  Es  müssten  hierbei  so  zahlreiche  Capitel  der 
speciellen  Therapie  berührt  werden,  dass  ich  mich  darauf  beschränke, 
hier  auf  die  betreffenden  Abschnitte  dieses  Werkes,  z.  B.  insbesondere 
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auf  die  Behandlung  des  chronischen  Rheumatismus  u.  s.  w.  zu  ver- 
weisen. Ausdrücklich  möchte  ich  aber  die  ausserordentlich  unange- 
nehme Verquickung  von  Syphilis  und  Gicht  erwähnen,  wo  eine 
geeignete  antisyphüitische  Behandlung  sich  mir  wiederholt  als  ausser- 
ordentlich hülfreich  erwiesen  hat.  Eine  grosse  Rolle  bei  der  medica- 
mentösen  Behandlung  der  Gicht  spielen  immer  noch  die  hamsäure- 
lösenden  Mittel.  Die  pflanzensauren  Alkalien,  die,  wie  Fr.  Wöhler 
gelehrt  hat,  im  thierischen  Körper  in  kohlensaure  Alkalien  umgewandelt 
werden,  sind  in  Form  des  Genusses  von  Früchten  —  ich  erinnere  an 
die  schon  (S.  640)  erwähnte  Kirschen-  und  Erdbeerkur  (durch 
die  letztere  befreite  sich  Linnä  von  seiner  langdauernden  Gicht)  — 
die  neben  den  kohlensauren  Alkalien  hierbei  wesentlich  in  der  Praxis 
zur  Anwendung  kommenden  Mittel.  Fast  immer  werden  die  Alkalien 
in  Form  der  alkalischen  Säuerlinge  in  Anwendung  gezogen.  Für  das 
Lithium  und  seine  Salze,  auch  für  das  künstliche  kohlensaure  Lithium- 
wasser habe  ich  keine  grossen  Sympathien.  Zu  beherzigen  ist  die 
Mahnung  von  Binz,  dass  man  beim  Gebrauch  des  Lithium  carbon. 
wegen  Schädigung  der  Magenverdauung  mit  niedrigen  Gaben  zu  be- 
ginnen habe.  His  d.  J.  gibt  an,  dass  Lithium  carbon.  die  Harnsäure- 
ausscheidung constant  um  ein  Geringes  vermindere  (Deutsch.  Arch.  f. 
klin.  Med.  Bd.  LXV).  Ich  habe  mich  auch  für  andere  in  neuerer  Zeit 
empfohlene  Lithiumsalze  auf  Grund  meiner  Erfahrungen  nicht  erwärmen 
können,  so  insbesondere  auch  nicht  für  das  von  Mendelsohn  em- 
pfohlene Lithium  citricum.  Dasselbe  gilt  auch  von  dem  Uri- 
cedinStroschein,  einem  Gemenge  von  Natriumsulfat,  Natriimichlorid, 
Natrium-  und  Lithiumeitrat.  G.  Klemperer  hat  das  alte  Volksmittel: 
die  Verwendung  frisch  gepressten  Citronensaftes  oft  erprobt  ge- 
fimden,  er  lässt  aus  demselben  und  aus  Vichywasser  eine  Limonade 
zubereiten  und  auf  diese  Weise  täglich  vier  bis  acht  Citronen  ver- 
brauchen. Ich  habe  auf  diese  Weise  recht  unangenehme  Dyspepsien 
sich  entwickeln  sehen.  Weit  stärkere  Ansprüche  stellt  die  sogenannte 
Citronenkur.  Die  Patienten  sollen  dabei  den  Saft  von  einem  bis 
zwei  Dutzend  Citronen  täglich  geniessen.  H.  Leber  (Berl.  klin. 
Wochenschr.  1897,  Nr.  44  u.  45,  S.A.  S.  12)  konnte  ebensowenig  wie 
His  d.  J.  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  LXV)  mit  dieser  Kur  eine 
nennenswerthe  Steigerung  der  Stickstoff-  und  Hamsäureausfuhr  erzielen. 
Es  gibt  wohl  auch  Gichtkranke,  die  diese  Kur  vertragen,  gewöhnlich  aber 
ist  dies  nicht  der  Fall,  und  diese  „Citronenkur"  bringt  den  Kranken 
keinen  Nutzen,  sondern  schadet  ihnen.  Der  kohlensaure  Kalk, 
eines  der  ältesten  Heilmittel  bei  der  Gicht  —  in  früherer  Zeit  gab 
man  Krebsaugen,  gebrannte  Schneckenhäuser  u.  s.  w.,  also  aus  Calcium- 
carbonat bestehende  Bildungen  —  ist  erst  viel  später,  nachdem  gewisse 
kalkhaltige  Mineralwässer,  wie  bereits  erwähnt,  eine  hervorragende 
Rolle  in  der  Gichttherapie  gespielt  hatten,  wieder  warm  empfohlen 
worden.  Man  muss  bei  dem  medicamentösen  Gebrauch  des  Kalk- 
carbonats  die  Vorsicht  üben,  für  entsprechend  genügende  Darmentlee- 
rung Sorge  tragen  zu  lassen,  um  auf  diese  Weise  die  Bildung  von 
Kalkconcrementen  im  Darme  zu  verhüten.  Es  ist  das  um  so  mehr 
nothwendig,  weil  bei  der  Gicht,  wie  mehrfach  betont  wurde,  nicht 
selten  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  hartnäckiger  Stuhlverstopfung 
besteht.    Ich  will  bei  dieser  Gelegenheit  gleich  bemerken,  dass  ich  die 
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Regelung  der  Verdauung  am  besten  unter  Vermeidung  von  innerüch 
gereichten  Abführmitteln  mit  Hülfe  grosser  Oelklysmen  fUr  ein  sehr 
nothwendiges  Httlfsmittel  bei  der  Behandlung  der  Gicht  halte.  Die 
neueren  üd^ttel,  welchen  ein  Einfluss  bei  der  Behandlung  der  harn- 
sauren Diathese,  speciell  auch  bei  der  Gicht  zugeschneben  wird, 
wie  das  Piperazin,  das  Lysidin,  das  Urotropin  — ,  das  für  die 
Behandlung  so  mannigfacher  Affectionen  der  Harnorgane  erfolg- 
reiche, bei  bacteriellen  Erkrankungen  derselben  unschätzbare,  von  Ni- 
colaier in  die  ärztliche  Praxis  eingeführte  Mittel  —  sind  mit  Bücksicht 
auf  ihre  Leistungen  bei  der  Gicht  ein  noch  zu  umstrittener  Gegenstand, 
um  ein  abschliessendes  Urtheil  in  dieser  Beziehung  abgeben  zu  können. 
Das  gleiche  gilt  vom  Sidonal,  zu  dessen  Geschichte  folgendes  zur 
Orientirung  bemerkt  sein  mag.  J.  Weiss  fand,  dass  der  Genuss 
grösserer  Mengen  von  Früchten  die  Hamsäureausscheidung  herabsetzt. 
Der  wirksame  Factor  soll  dabei  nach  ihm  die  Chinasäure  sein,  die 
nach  Weiss'  Untersuchungen  bei  Gesunden  auch  die  Hamsäureaus- 
scheidung herabsetzt,  während  die  Hippursäureausscheiduug  dadurch 
gesteigert  wird.  Bei  nicht  an  hamsaurer  Diathese  leidenden  Menschen 
haben  auch  Blumenthal  und  Lewin  (chinasaures  Piperazin)  die- 
selbe Wirkung  nachgewiesen.  Nicolaier  und  Hagenberg  fanden 
dagegen  bei  Gesunden  nach  Darreichung  grösserer  Dosen  von 
CMnotropin  (chinasaurem  Urotropin),  Sidonal,  Chinasäure  und  anderen 
HippursäurebUdnem  (benzoe-  und  zimmetsaurem  Natrium)  keine  Vermin- 
derung, zum  Theil  sogar  eine  Vermehrung  der  Hamsäureausscheidung. 
Weitere  Versuche  mit  diesen  Mitteln,  besonders  aber  mit  dem  Urotropin 
(täglich  2 — 3mal  je  0,5  in  einem  Glase  leichten  alkalischen  Wassers) 
erscheinen  mir  angezeigt.  Ich  bemerke  dabei,  dass  ich  bei  diesen 
Mitteln  nicht  allein  mit  ihrem  Einflüsse  auf  die  Hamsäurelösung  rechne. 
Ich  habe  z.  B.  bei  dem  chronischen  Rheumatismus  von  dem  Piperazin 
mehrfach  nicht  nur  schmerzlindemde,  sondern  auch  mindestens  die 
Function  der  betreffenden  Theile  bessernde  Wirkung  gesehen  und  halte 
das  Mittel  schon  imi  deswillen  in  den  oft  so  verzweifelten  Fällen  von 
rheumatischer  Gicht  eines  Versuches  für  werth,  wenn  ich  auch  über 
die  Theorie  der  Wirkung  mir  keine  Rechenschaft  geben  kann.  Uebrigens 
wird  man  bei  der  Anwendung  der  anderen  bei  der  Gicht  empfohlenen 
Mittel  auch  in  erster  Reihe  darauf  zu  sehen  haben,  dass  sie  nicht  nur 
keinen  schädigenden  Einfluss  auf  die  Magen-  und  Darmthätigkeit  haben^ 
sondern  vielmehr  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  Stönmgen  derselben 
und  die  Affectionen  der  Schleimhäute  überhaupt  ausüben,  welche  die 
Gicht  so  oft  compliciren.  Vornehmlich  in  diesem  Sinne  bevorzuge  ich 
auch,  wenn  keine  besonderen  Gegenanzeigen  vorliegen,  unter  den  Mineral- 
wässern die  alkalischen  Säuerlinge.  In  den  Fällen,  wo  neben 
dyspeptischen  Sjrmptomen  eine  sogenannte  Plethora  besteht  und  ein 
geordnetes  Regime  im  Hause  oder  anderswo  nicht  durchzusetzen  ist, 
ist  der  discrete  Gebrauch  der  Karlsbader  Thermen  von  entschie- 
denem Vortheil. 

Ich  wende  mich  schliesslich  zu  der  Besprechung  der  Therapie 
des  acuten  Grichtanfalles.  In  erster  Reihe  empfehle  ich  den  Patienten, 
wenn  den  Anfällen  prämonitorische  Symptome  vorhergehen,  wie 
Schmerzen  in  den  verdächtigen  oder  schon  früher  befallen  gewesenen 
Gelenken,   oder  wenn   der  Gichtanfall   plötzlich   und  unvermittelt,   in 
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einer  nicht  acut  völlig  lahmlegenden  Weise  eintritt,  sich  so  lange  auf 
den  Beinen  zu  halten,  als  es  irgend  geht.  Man  kann  nach  meiner 
Erfahrung  auf  diese  Weise  manchen  Gichtanfall  verhüten,  beziehungs- 
weise abkürzen.  Ist  das  Gehen  und  Auftreten  unmöglich,  so  dass  die 
Kranken  sich  niederlegen  müssen,  und  wenn  dabei  ausserdem  jede 
active  Bewegung  des  kranken  Gliedes  ausgeschlossen  ist,  so  empfehle 
ich  doch  noch  eine  discrete  Massage  des  kranken  Gliedes  mit  Aus- 
schluss der  entzündeten  Parthien.  Ich  gebe  aber  zu,  dass  es  Fälle 
gibt,  wo  auch  dies  nicht  mehr  möglich  ist.  Bei  den  ersten  Gicht- 
anfallen sind  die  Gichtkranken  noch  sehr  ho&ungsfreudig  imd  ver- 
trauensselig betre£Ejs  der  Wirkung  der  verschiedenen,  gegen  den  acuten 
Gichtparoxysmus  empfohlenen  Mittel.  Salicyl,  welches  die  Hamsäure- 
ausfuhr  vermehrt  —  und  zwar  wohl  dadurch,  dass  es  den  Zerfall  der 
Nucleine  steigert  (cf.  Schreiber  und  Zaudy,  Deutsches  Arch.  f.  klin. 
Med.,  Bd.  LXII,  1899,  S.  242,  desgl.  auch  die  Bemerkungen  über 
Schreiber's  und  Waldvogel's  Untersuchungen  oben  S.  624)  — ,  wird 
wohl  besonders  wegen  des  gesteigerten  Nucleinzerfalls  von  einigen  Aerzten 
bei  der  Gicht  verworfen,  leistet  indess  gegen  die  Schmerzen  nicht 
selten  gute  Dienste.  Im  übrigen  habe  ich  beim  Salicylgebrauch  die 
Anfälle  kurze  und  lange  Zeit  anhalten  sehen.  Ich  habe  beobachtet, 
dass  unter  der  Anwendung  des  Natrium  salicylicum  die  gichtische  Ent- 
zündung sehr  schnell  aus  einem  Gelenke  schwand,  um  dafür  sofort, 
trotz  des  Weitergebrauches  des  Mittels,  in  einem  anderen  Gelenke 
wieder  aufzutreten.  Man  beobachtet  es  gamicht  selten,  dass,  während 
bei  dem  einen  Anfalle  der  Gebrauch  eines  Medicaments  genützt  hat, 
dasselbe  bei  den  nächsten  anscheinend  ganz  gleich  beschaffenen  An- 
fallen vollkommen  versagt.  Je  mehr  Anfälle  der  Patient  zu  überstehen 
hat,  um  so  resignirter  wird  er  in  der  Regel,  und  er  macht  schliesslich 
nur  noch  von  dem  Mittel  Gebrauch,  welches  nach  meiner  oben  ge- 
gebenen Erklärung  von  der  Aetiologie  des  Gichtparoxysmus  das  natür- 
liche ist,  nämlich  der  Kranke  lagert  instinctiv  das  kranke  Glied  hoch, 
hüllt  dasselbe  in  Watte  ein  und  wappnet  sich  mit  Geduld.  Die  Rege- 
lung der  Diät  hat  dabei  meist  keine  grossen  Schwierigkeiten.  In  seinen 
Schmerzen  hat  der  Kranke  selten  Neigung  zu  Diätexoessen,  zumal  der 
Appetit  dabei  meist  damiederliegt.  Der  Patient  begnügt  sich  mit  einer 
einfachen  Diät,  die  aber  so  einzurichten  ist,  dass  derselbe  nicht  in  In- 
anition  kommt.  Entziehende  oder  gar  Hungerkuren  pflegen  den  Gicht- 
anfall zu  verschleppen.  Das  reguläre  Getränk  ist  natürlich  einfaches  oder 
kohlensäurehaltiges  Wasser  oder  ein  leichter  alkalischer  Säuerling.  Auf 
eine  gehörige  Darmentleerung  ist,  wie  bei  der  Gicht  im  allgemeinen, 
so  auch  besonders  während  der  Anfälle  ein  grosses  Gewicht  zu  legen. 
Das  Mittel,  worauf  die  alten  Gichtkranken,  welche  viele  Anfalle  hinter 
sich  haben,  fast  immer  und  inmier  wieder  zurückkommen  und  welchem 
sie  fast  regelmässig  einen  Erfolg  nachrühmen,  ist  das  Colchicum. 
Man  braucht  es  in  sehr  verschiedenen  Formen.  Der  Geheime  Hofrath 
V.  Renz  hat  mir  eine  solche,  wie  er  sagte,  in  England  viel  gebrauchte 
und  gerühmte  Formel  mitgetheilt,  welche  lehrt,  wie  sehr  man  auf  die 
darmentleerende  Wirkung  Gewicht  legt.  Die  Formel  lautet:  Inf.  mannae 
elect.  20,0 :  100,0,  Magnes.  sulf.  30,0,  Vin.  sem.  colchic.  4,0,  Gi.  gutt. 
0,25,  Aq.  menth.  ppt.  50,0,  Sirup,  foenic.  30,0.  M.D.S.  Jede  halbe 
bis  alle  8  Stunden  1  Esslöffel   voll   zu  nehmen.     Täglich  sollen  dabei 
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zwei  bis  drei  Stuhlgänge  erfolgen.  Die  Verbindung  des  Colchicum  mit 
Jodpräparaten,  besonders  mit  Kalium  jodatum,  ist  sehr  beliebt;  bei  der 
Combination  von  Gicht  mit  Syphilis  sieht  man  davon  grossen  Nutzen, 
der  im  wesentlichen  auf  die  Rechnung  des  Jod  kommt.  In  Frank- 
reich scheint  der  Liqueur  von  Laville  unter  den  verschiedenen 
Colchicum  enthaltenden  Präparaten  besonders  oft  gebraucht  zu  werden, 
ebenso  wie  bei  uns  in  Deutschland,  obwohl  hier  das  Mittel  verboten 
ist.  Ich  bin  nie  ein  Freimd  des  Colchicum  gewesen  und  bin  es 
auch  heute  nicht.  Meiner  Ansicht  nach  haben  wir  zur  Evacuation 
des  Darmes  harmlosere  Mittel,  und  die  mit  den  Oichtanfällen  verbun- 
denen Schmerzen  können  wir  mit  anderen  narkotischen  Mitteln,  ins- 
besondere, wenn  mildere  Mittel  versagen,  mit  subcutanen  Morphium- 
injectionen  wohl  mindestens  ebenso  gut  und  sicherlich  unbedenklicher 
lindem  als  mit  Colchicum.  Uebrigens  muss  doch  hervorgehoben  werden, 
dass  das  Colchicum  am  besten  wirken  soll,  wenn  es  keine  abführende 
Wirkung  entfaltet.  Das  Colchicum  bei  der  Gicht  ist  jedenfalls  ein 
Mittel,  welches  unter  den  bei  dieser  Krankheit  in  Betracht  konmienden 
Mitteln  nicht  todtgeschwiegen  werden  kann.  Ich  erinnere  mich  sehr 
wohl  aus  meiner  Studentenzeit,  dass  der  ausgezeichnete  Kliniker 
M.  Romberg  (Berlin),  eben  von  einem  GichtanfsJle  genesen,  in  der 
Klinik  seine  Zuhörer  darauf  aufmerksam  machte,  dass  er  seine  Genesung 
allein  dem  Colchicum  verdanke.  Es  fällt  dies  um  so  mehr  ins  Ge- 
wicht, weil  Romberg  ein  Mann  von  einer  Skepsis  bei  der  Beur- 
theilung  der  Arzneiwirkungen  war,  wie  man  nicht  leicht  einen  zweiten 
findet.  Auch  der  dem  Colchicum  gemachte  Vorwurf,  dass  dies  Mittel 
dem  Uebergange  der  Gelenkgicht  in  die  torpide  viscerale  Gicht  Vor- 
schub leiste,  welcher  ihm  von  Trousseau  gemacht  wurde,  wird 
von  anderen  sorgfältigen  Beobachtern  in  Abrede  gestellt.  Jedenfalls 
wird  man  bei  einem  solchen  Widerstreite  der  Meinungen  bei  der 
Anwendimg  eines  so  differenten  Mittels  die  grösste  Vorsicht  walten 
lassen  müssen.  H.  Rendu  hat  in  seiner  Bearbeitimg  der  Gicht  in 
Dechambre's  Dictionnaire  encyclop.  des  sciences  m^dicales,  S.  232 
(Paris  1884)  folgende  Indicationen  für  die  Anwendung  des  Colchicum, 
wenigstens  in  den  acuten  Fällen,  aufgestellt:  excessive  Heftigkeit  der 
Schmerzen,  lange  Dauer  der  Anfälle,  rapide  zunehmende  Schwäche  der 
Kranken.  Ich  muss  freilich  sagen,  dass  ich  in  letzterem  Falle  auf  das 
Colchicum  verzichte  und  sogar  vor  seinem  Gebrauche  dringend  warne. 
Obgleich  ich  weiss,  dass  manche  es  trotz  dieser  Warnung  doch,  und 
zwar  ohne  Nachtheil  genommen  haben,  habe  ich  meine  Anschauungen 
in  dieser  Beziehung  nicht  geändert. 

Neuerdings  wird  der  Gebrauch  des  reinen  krjstallisirten  Colchi- 
cins  bei  der  Gicht  empfohlen,  und  es  ist  mir  der  Nutzen  desselben  von 
Aerzten,  die  selbst  an  der  Gicht  leiden,  sehr  gerühmt  worden,  sowohl 
was  den  Gebrauch  des  Mittels  zur  Verhütung  der  GKchtanfälle  als  zur 
Beseitigung  derselben  anlangt.  Das  Präparat  ist  in  Kügelchen  (Gra- 
nules),  jedes  0,001  Colchicin  enthaltend,  dosirt.  Die  Granulestitr^es 
de  colchicine  Houd^  werden  in  Paris,  Rue  Albouy  29,  verkauft. 
Sie  dürfen  nur  unter  Leitung  des  Arztes  gebraucht  werden. 

Wird  eine  operative  Behandlung  der  gichtischen  Tophi  nöthig, 
so  wird  man  natürlich  dieselbe  unter  Anwendung  aller  durch  die 
moderne  Chirurgie   gebotenen  Vorsichtsmaassregeln   ausführen  müssen. 
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Zum  Schlüsse  mögen  einige  Bemerkungen  über  die 

primäre  Nierengicht 

hier  Platz  finden. 

Bei  der  primären  Nierengicht  setzen  die  gichtischen  Verände- 
rungen zuerst  in  den  Nieren  ein,  und  wir  stellen  in  ihnen  die- 
jenigen anatomischen  Befunde  fest,  welche  die  Qichtnieren  charakteri- 
siren  und  welche  wir  oben  bei  der  Besprechung  der  pathologischen 
Anatomie  der  Gicht  kennen  gelernt  haben.  Wir  werden  natürlich  nur 
dann  diese  Nierenveränderungen  als  wirklich  gichtische  anerkennen  dürfen, 
wenn  wir  die  typischen  Ablagerungen  von  Mono-Natrium-Urat  in  den 
Nieren  nachweisen  können.  Die  Gelenke  werden  entweder  frei  von 
gichtischen  Veränderungen  gefunden,  oder,  wenn  letztere  gefunden  werden, 
sind  sie  nur  geringfügig.  Da  wir  nun  aber  wissen,  dass  die  typischen 
Gichtanfälle  verlaufen  können,  ohne  nachweisbare  Veränderungen  in 
den  Gelenken,  insbesondere  ohne  die  bekannten  pathognostischen  Urat- 
ablagerungen  zu  hinterlassen,  so  kann  die  Diagnose  einer  primären 
Nierengicht  in  den  Fällen,  wo  die  Gelenke  gesund  und  nur  die  Nieren 
gichtisch  erkrankt  sind,  nur  unter  Berücksichtigung  der  klinischen  Er- 
scheinimgen  dann  gestellt  werden,  wenn  die  Symptome  seitens  der 
Nieren,  d.  h.  die  klinischen  Zeichen  einer  Nephritis  zuerst  auftreten, 
und  wenn  dann  erst  die  übrigen  Symptome  der  Gicht  (Gichtanfalle, 
gichtische  Tophi  etc.)  sich  entwickeln.  Fehlen  die  letzteren  bis  zum 
Tode  ganz,  so  wird  man  eine  primäre  Nierengicht  während  des  Lebens 
überhaupt  nicht  diagnosticiren,  sondern  an  ihre  Anwesenheit  nur  mit 
einer  grösseren  oder  geringeren  Wahrscheinlichkeit  denken  dürfen, 
wenn  besonders  bei  jüngeren,  hereditär  zur  Gicht  disponirten  oder  unter 
dem  Einflüsse  gewisser,  erfahrungsgemäss  zur  Gicht  disponirender  Gifte 
(Blei)  stehenden  Individuen  die  Symptome  einer  chronischen,  und  zwar 
besonders  die  einer  vorzugsweise  interstitiellen  Nephritis  auftreten.  Bei 
der  primären  Nierengicht  findet  also  das  Umgekehrte  wie  bei  der  pri- 
mären Gelenkgicht  statt.  Bei  letzterer  treten  die  Erscheinungen  seitens 
der  Gelenke  zuerst  auf,  die  Nierenerscheinungen  kommen  weit  später. 
Die  Nieren  können  sogar  bei  der  primären  Gelenkgicht  ganz  gesund 
bleiben  und  sogar  bei  der  Section  nach  vieljährigem  Bestehen  der  Gicht 
noch  gesund  gefunden  werden  (s.  S.  604).  Bei  der  primären  Nierengicht, 
welche,  wie  ich  schon  ausgeführt  habe,  viel  seltener  vorkommt,  eröflftiet 
die  schwere  Erkrankung  so  lebenswichtiger  Organe,  wie  es  die  Nieren 
sind,  die  Scene,  die  Symptomatologie  der  Nephritis  beherrscht  das 
Krankheitsbild,  und  wenn  gichtische  Symptome  nebenher  noch  wirklich 
in  den  Gelenken  zur  Entwickelung  kommen,  oder  wenn  gichtische  Tophi 
entstehen,  erscheinen  alle  diese  Dinge  als  etwas  mehr  NebensächUches, 
wodurch  erhebliche  Beschwerden  gewöhnlich  nicht  veranlasst  werden. 
Aus  diesen  Darlegungen  ergibt  sich,  dass  die  primäre  Nierengicht  eine 
sehr  bedenkliche,  das  Leben  aufs  ernsteste  bedrohende  Krankheit  ist. 
Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  unter  dem  Einflüsse  der  schweren 
Nierenkrankheit  —  die  ihrerseits  wohl  auch  durch  die  Einwirkung  der 
Harnsäure  auf  die  Nieren  entstanden  ist  —  sich  entwickelnde  generali- 
sirte  Harnsäurestauung,  welche  oft  genug  zum  Tode  führt,  bevor  sie 
sich  in  den  Gelenken  manifestirt. 
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Die  Behandlung  deckt  sich  bei  der  primären  Nierengicht  im 
wesentlichen  mit  der  der  Nephritis.  Auf  die  primäre  Nierengicht  bezieht 
sich  die  letzte  Hälfte  des  von  W.  H.  Dickinson  betreflFs  des  verschiedenen 
Verlaufes  der  Gicht  ausgesprochenen  Satzes:  „Der  reiche  Mann  erfreut 
sich  eines  langen  Lebens  bei  der  Gicht  in  seinen  Extremitäten,  der 
Handwerker  erliegt,  bevor  seine  Gelenke  afficirt  sind,  an  der  gleich- 
artigen Erkrankimg  der  Nieren.*  Freilich  werden  wir  sagen  müssen, 
dass  die  primäre  Gelenkgicht  keineswegs  die  einzige  Form  der  Gicht  ist, 
die  bei  Wohlhabenden  vorkommt.  Auch  sie  sterben  nicht  so  selten  an  der 
primären  Nierengicht.  Andererseits  können  auch  arme  Leute  der  primären 
Gelenkgicht  mit  allen  ihren  charakteristischen  Symptomen  verlfallen. 

3.  Die  Znckerkrankheit  (Diabetes  mellitus)  mit  Einschlnss 

der  einfachen  Olnkosnrie. 

Das  Wort  »Diabetes*  leitet  sich  ab  von  dem  griechischen  ,8ta-ßaivü)*,  d.  h. 
hindurchgehen,  anknüpfend  an  die  Vorstellung  Galen's,  dass  die  Nieren  das  ge- 
nossene Getränk  an  sich  zögen  und  unverändert  wieder  ausschieden.  Das  Epi- 
theton »mellitus*',  hergeleitet  von  dem  lateinischen  Worte  ,mel",  der  Homg, 
bezeichnet  den  süssen  Geschmack  des  ausgeschiedenen  Harns,  im  Gegensatze  zum 
»Diabetes  insipidns",  von  ,in*  und  .sapio*  (schmecken),  d.i.  also  »unschmack- 
haft*,  weil   beim  Diabetes  insipidus  ein  nicht  (sc.  süss)   schmeckender  Urin  aus- 

Seschieden  wird.    Der  Diabetes  mellitus  wird  wohl  auch  als  »Diabetes  v er us", 
er  Diabetes  insipidus  als  »Diabetes  spurius''  bezeichnet. 

Die  QeBcbichte  der  Zuckerkrankheit  ist  eine  verhältnissmässig  keineswegs 
alte,  denn  der  englische  Arzt  Thomas  Willis  (1622—1675)  hat  erst  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  der  diabetische  Harn  so  wunderbar  süss  schmecke,  als 
wenn  er  mit  Zucker  oder  Honig  versetzt  wäre.  Freilich  finden  wir  die  Lehre  vom 
»Honigham*  in  Indien  schon  vor  dem  5.  Jahrhundert  unserer  Zeitrechnung  bei 
Susruta.  Dass  er  schon  vor  dieser  Zeit  gelebt  hat,  darf  behauptet  werden,  wenn 
die  heute  gültige  Annahme,  dass  die  sogenannte  Bower-Handschrift,  welche  auf 
Susruta  zurückgreift,  nicht  später  als  500  n.  Chr.  verfasst  sein  soU,  zutreffend  ist. 
In  der  Bower-Handschrifb  kommt  II,  2,  250  die  nämliche  Bezeichnung  vor  wie  bei 
Susruta:  »Honigharnen*",  welche  Hoernle  mit  Diabetes  übersetzt  hat.  Die 
Terminologie  der  Bower-Handschrift  stimmt  mit  der  des  Susruta  ziemlich  genau 
überein  (nach  gefälliger  Mittheilung  von  Herrn  Prof.  J.  Jelly  in  Würzburg  vom 
4.  Januar  1900).  £s  ist  auch  recht  wahrscheinlich,  dass  bereits  Celsus  und  Are- 
taeus  im  Beginne  unserer  Zeitrechnung  an  Zuckerkrankheit  leidende  Menschen 
gesehen  und  beobachtet  haben.  Indess  knüpft  eine  fortlaufende  Geschichte  der 
Zuckerkrankheit  sich  doch  erst  an  die  Beobachtung  von  Th.  Willis  an,  wenn- 
gleich auch  ihm  nicht  das  Verdienst  gebührt,  erkannt  zu  haben,  dass  die  süss 
schmeckende  Substanz  des  diabetischen  Urins  wirklich  Zucker  sei.  —  Das  geschah 
erst  ca.  100  Jahre  später  (1774)  durch  Matthäus  Dobson,  einen  Landsmann 
von  T  h.  W  i  1 1  i  s.  Einen  unmittelbaren  Einfluss  auf  die  ärztliche  Praxis  hatte  die 
grundlegende  Beobachtung  von  Dobson  zunächst  nicht.  Es  verging  nahezu  ein 
Menschenalter,  bevor  an  der  Wende  des  18.  Jahrhunderts  wieder  em  englischer 
Arzt,  Johann  Rollo,  fussend  auf  Dobson's  Lehren,  mit  wunderbar  richtiger 
Einsicht  in  die  Lage  der  Dinge,  wenn  auch  verbrämt  mit  mancherlei  nicht  verwerth- 
barem  Beiwerk,  den  Kempui^  der  Sache  scharf  erfasste.  Rollo  hat  nämlich  ge- 
lehrt, dass  thierische  Speisen,  besonders  auch  thierische  Fette,  nebst  gänzlicher 
Enthaltung  von  jeder  Art  vegetabilischer  Nahrung  die  geeignetsten  Mittel  seien, 
um  die  Erzeugung  zuckerartiger  Materie  zu  verhüten.  Damit  war  ein  fester  Aus- 
gangspunkt für  das  ärztliche  Handeln  bei  der  Zuckerkrankheit  gegeben,  an  dessen 
zweckmässiger  Gestaltung,  dem  jeweiligen  Stande  der  Emährungsphysiologie  ent- 
sprechend, die  meisten  Beobachter  gearbeitet  haben,  welche  bestrebt  gewesen  sind, 
die  Behandlung  der  Zuckerkrankheit  zu  fördern.  Trotz  des  Auseinandergehens 
der  Anschauungen  Übei;  die  Natur  und  das  Wesen  des  Diabetes  sind  stets  und  bis 
zum  heutigen  Tage  alle  mit  Rollo  darüber  einig  gewesen,  dass  der  Schwerpunkt 
der  Behandlung  der  Zuckerkrankheit  in  der  Lebensweise  und  ganz  besonders  in 
der  Ernährung  der  Patienten  liegt. 
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Da«  Int^resKe  der  Aerzie  am  Diabeies  hat  sich  je  Hager  je  laehr  itetig  ge- 
steigert, wa»  keine« weg«  allein  in  der  Vertiefong  nnserer  Keniitnif  fiber  die« 
merkwürdige  Krankheit  begrändet  ist,  sondem  ganz  weKntlich  in  dem  ümstaade, 
daai  die«eU>e  —  noch  tot  einem  Menacbenalter  eine  seltene  KianklMit  —  bei  vk 
in  Dentflchland  immer  häofiger  beobachtet  ra  werden  scheint  (cf.  betreCi  dienei 
VerhältniMe  in  Frankreich  die  Arbeit :  ,Sar  la  qoestion  de  rangmentation  de 
la  fr^nence  dn  diab^te.  Semaine  medic  1S98,  Nr.  42j.  Insbesondere  gilt  dies 
▼on  dem  Vorkommen  des  Diabetes  in  den  wohlhabenderen  Kreisen,  ^lenn  dies 
mm  aaeh  cnm  Theil  daran  liegen  mag,  daas  das  diagnostisdie  Kftwnf  der  Aerxke 
im  allgemeinen  ein  besseres  geworden  ist,  indem  aoch  der  Diabetes  meGütiis,  bei 
weicht  manche  Symptome,  wie  die  Poljarie  nnd  die  Polydipsie,  fehlen,  die  die 
Aufmerksamkeit  der  Aerzte  znnäch^  auf  sich  ziehen,  jetzt  Öfter  riditig  erkannt 
wird  als  frfiher,  wo  die  üntenmchon^  des  Ehuns  in  ärztlidien  Kreisen  weit  wenige 
populär  war  als  heote:  die  allgememe  Ansicht  geht  doch  daldn,  dass  die  Häimg- 
keit  der  Krankheit  sich  immer  mehr  gesteigert  hat.  Leider  ist  das  darüber  ror- 
liegende  statistij4che  Material  so  mangelhaft,  dass  sich  die  anfgesteUte  BdiaQ|»tnng 
nicht  mit  Zahlen  beweisen  lässt 

Fassen  wir  die 

Aetiologie 

der  Zuckerkrankheit  zuvörderst  etwas  genauer  ins  Auge,  so  lassen 
sich  Yor  allem  über  die  individuellen  Dispositionen  zur  Erkrankung 
an  Diabetes  mellitus  die  zuveiiassigsten  Materialien  sammeln.  Was 
zunächst  das  Alter  anlangt,  so  konmien  die  meisten  Fälle  von  Dia- 
betes zwischen  dem  40. — 60.,  speciell  zwischen  dem  50. — 60.  Lebens- 
jahre vor.  Indess  begegnen  wir  insbesondere  auch  gerade  den  schweren 
Diabeteserkrankungen  in  früheren  Lebensjahren,  vornehmlich  sind  die 
im  kindlichen  Lebensalter  auftretenden  Diabeteserkrankungen  mit  be- 
sonderer Vorliebe  schwere,  während  der  Diabetes  der  Greise  gewöhn- 
lich verhältnissmässig  lange  ertragen  wird. 

Weseli  (Arch.  f.  Kinderheilk.  Bd.  XEK)  hat  das  Lebensalter  yon  102  diabeti- 
schen Kindern  zasammengestellt  Davon  waren  3  Kinder  unter  1  Jahr,  26  in  dem 
Alter  von  1 — 5,  31  in  dem  Alter  von  5—10  und  42  in  dem  Alter  von  10 — 16  Jahren. 
B.W.  Bell  hat  (Edinb.  Jonrn.  1896,  Jan.)  einen  anscheinend  durch  €k>ma  tödtlich 
endenden  Fall  von  Diabetes  bei  einem  Smonatlichen  Kinde  mitgetheilt.  £.  Kaiser 
luit  in  seiner  Dissertation  {Qöümgea  1899)  eine  Reihe  Beobachtungen  über  Dia- 
betes mellitus  im  Kindesalter  aus  meiner  Klinik  veröffentlicht. 

Die  Zuckerkrankheit  tritt  beim  männlichen  Qeschlechte  häufiger 
auf  als  bei  dem  weiblichen.  Beim  kindlichen  Diabetes  scheint  das 
Geschlecht,  soweit  sich  dies  aus  den  immerhin  spärlichen  Zahlen  er- 
schliessen  lässt,  kaum  einen  Einfiuss  zu  haben. 

Der  Diabetes  kommt  in  einzelnen  Gegenden  und  Ländern  häufiger 
vor  als  in  anderen.  Diabetes  soll  im  tropischen  Afrika  nicht  beobachtet 
sem  (Plehn,  Kamenm.  Berlin  1898.  S.  236).  Man  hat  den  Grund  dafür 
wohl  in  der  Art  der  Emähnmg  gesucht,  z.  B.  in  Italien,  wo  der  Diabetes 
entschieden  häufig  vorkommt,  in  dem  übermässigen  Genuss  sehr  süsser 
Früchte.  Eine  Gelegenheitsursache  mag  darin  wohl  liegen.  Weit  be- 
deutsamer aber  erscheint  mir  der  Einfiuss  der  Rasse.  Das  häufige 
Vorkommen  des  Diabetes  bei  den  Juden  ist  gewiss  kein  zufälliges 
Ereigniss.  Im  allgemeinen  kommt  der  Diabetes  aber  in  allen  Ländern 
und  Zonen,  bei  allen  Völkern,  wo  darauf  überhaupt  geachtet  worden 
ist,  zur  Beobachtung.  Arme  und  Wohlhabende  werden  von  der  Zucker- 
krankheit befallen,  vorzugsweise  aber  die  letzteren.,  Eine  hervorragende 
IloUe  in  der  Aetiologie  des  Diabetes  spielt  die  infolge  der  Vererbung 
durch  ganze  Geschlechter  ihre  unheilvollen  Folgen  äussernde  Familien- 
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anläge,  welche  bereits  in  dem  kindlichen  Lebensalter  wirksam  werden 
kann,  wie  dies  in  lehrreicher  Weise  eine  Arbeit  von  Redon  beweist. 
Trotz  ausgesprochener  Familienanlage  ist  die  Vererbung  oft  genug  nicht 

zu  beweisen. 

Ich  behandelte  im  Sommer  1899  eine  an  schwerem  Diabetes  leidende,  56jäh- 
rige  Dame,  bei  der  im  September  1894  zum  ersten  Male  Glukosurie  (4,5  Procent) 
constatirt  worden  war,  die  aber  schon  längere  Zeit  vorher  starken  Durst  gehabt 
und  sich  schwach  imd  angegriffen  gefühlt  hatte,  üeber  die  Familienverhältnisse 
der  Patientin  Hess  sich  Folgendes  ermitteln:  Ihre  beiden  jüngeren  Geschwister 
sind  auch  zuckerkrank,  desgleichen  der  Sohn  ihrer  Tante  väterlicherseits,  die 
mit  eine&i  sehr  fettleibigen  Onkel  ihrer  Mutter  verheirathet  war.  Der  Vater  meiner 
Patientin  starb  in  seinem  42.  Jahre  an  Herzschlag,  war  aber  angeblich  früher 
gesund,  die  Mutter  der  Patientin,  die  stets  schwach  und  kränklich  war,  starb  in 
ihrem  42.  Jahre  an  Lungenentzündung,  üeber  die  Eltern  ihres  Vaters  weiss  die 
Kranke  nichts,  die  Eltern  ihrer  Mutter  starben  hochbetagt,  der  Grossvater  mütter- 
licherseits im  89.  Jahre  an  Magenverengerung,  die  Grossmutter  mütterlicherseits, 
die  viele  Jahre  gichtleidend  gewesen  sein  soll,  starb,  92  Jahre  alt,  an  Alters- 
schwäche. Woran  die  Eltern  des  zuckerkranken  Vetters  starben,  ist  nicht  zu  er- 
mitteln. 

Bemerkenswerth  erscheint,  dass  in  so  belasteten  Familien  die 
Zuckerkrankheit  oft  abwechselnd  mit  schweren  Erkrankungen 
des  Nervensystems  auftritt.  Zahlreiche  sichere  Erfahrungen  erweisen, 
dass  in  solchen  ,,neuropathisch  belasteten''  Geschlechtem  bei  den 
einzelnen  Gliedern  derselben  Familie,  und  zwar  durch  Generationen 
hindurchgehend,  in  bunter  Reihe  theils  schwere  Psychosen,  theils 
Epilepsie,  theils  die  Zuckerkrankheit  auftreten.  In  dieser  Be- 
ziehimg ist  es  sicher  auffallend,  dass  bei  ein  und  demselben  Individuum 
nichtsdestoweniger  Diabetes  und  Psychosen  oder  Epilepsie  nur  selten 
neben  einander  vorkommen.  Freilich,  was  die  Epilepsie  anlangt,  so 
haben  mich  eigene  Erfahrungen  darüber  belehrt,  dass  Epilepsie,  und 
zwar  besonders  die  sogenannte  Jackson^sche  Epilepsie,  sowie  die 
Zuckerkrankheit,  anscheinend  besonders  in  ihren  der  Diagnose  leicht 
entgehenden  Formen  (decipirender  und  intermittirender  Diabetes)  doch 
woU  häufiger  neben  einander  bei  demselben  Individuum  vorkonunen, 
als  man  seither  angenommen  hat  (vergl.  Ebstein,  üeber  das 
Nebeneinandervorkommen  von  Epilepsie ,  beziehungsweise  epilepti- 
formen  Anfällen  und  Diabetes  mellitus,  beziehungsweise  Glukosurie. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1898,  Nr.  1  u.  2).  Indess  kommt  auch 
typischer  Diabetes  mellitus  vergesellschaftet  mit  Epilepsie  vor,  imd 
zwar  gelegentlich  mit  relativ  günstigem  Verlauf.  Der  Zucker  kann 
verschwinden  und  Diabetes  insipidus  zurückbleiben  (cf.  Landmann  in 
der  Festschrift  für  E.  Wagner,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie 
und  klinischen  Medicin.  Leipzig  1888.  S.  176).  Gelegentlich  der 
familiären  Disposition  zu  der  Zuckerkrankheit  mag  hier  auch  des 
nicht  so  sehr  seltenen  Vorkommens  derselben  bei  Ehegatten  Erwähnimg 
geschehen.  Man  hat  gemeint,  daraus  die  Ansteckungsfähigkeit 
der  Zuckerkrankheit  folgern  zu  dürfen.  Ich  schliesse  mich  jedoch  der 
Ansicht  derer  an,  welche  eine  solche  Unterstellung  für  durchaus  un- 
bewiesen halten.  Es  mag  sich  hier  wohl  darum  handeln,  dass  die  be- 
treffenden Ehegatten  beiderseits  für  die  Erkrankung  an  Diabetes  dis- 
ponirt  sind  und  unter  dem  Einflüsse  der  gleichen,  d.  h.  der  der  Ent- 
wicklung des  Diabetes  mellitus  Vorschub  leistenden  Verhältnisse  stehen. 
Der  vorhin  berührte  Einfluss  der  Vererbung  der  Anlage  zur  Zucker- 
krankheit,  wobei  die  neuropathische  Belastung  einen  so   grossen  Ein- 
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fluss  ausübt,  führt  uns  auf  die  Besprechung  des  Antheils,  welcher  dem 

Nervensystem  in  der  Aetiologie  der  Zuckerkrankheit  zukommt. 

Bei  dem  Einflüsse,  welchen  das  Nervensystem  auf  die  Regelung  der  Eörper- 
emährun^  und  des  gesammten  Stoffwechsels  hat,  ist  es  eine  eigentlich  selbst- 
verständliche  Voraussetzung,  dass  das  Nervensystem,  wie  unter  physiologischen,  so 
auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  hervorragende  Bedeutung  haben  muss. 
Kaum  dürfte  sich  dies  wirksamer  bemerkbar  machen  als  bei  der  Zuckerkrankheit, 
bei  welcher  doch  eine  wesentliche  Störung  des  Stoffwechsels  ohne  weiteres  zu- 
begeben werden  muss.  Als  daher  der  geniale  Physiologe  Claude  Bernard  be- 
wiesen hatte,  dass  man  durch  gewisse  Verletzungen  des  verlängerten  Markes,  durch 
die  ,Piqüre*,  den  sogenannten  Zuckerstich,  Glukosurie  erzeugen  könne,  da  hofiten 
nicht  wenige,  dass  auch  für  die  Pathogenese  des  Diabetes  mellitus  der  Stein  der 
Weisen  gefunden  sei.  Man  begründete  dies  damit,  dass  man  als  Analogon  des 
Zu(^erstiches  Hirnkrankheiten  beim  Menschen  als  häufige  Ursachen  des  Diabetes 
mellitus  auftreten  sehe  u.  s.  w.  Abgesehen  aber  davon,  dass  die  Piqüre  lediglich 
eine  schnell  vorübergehende  Glukosurie  erzeugt,  ist  vor  allem  auch  nicht  zu  über- 
sehen, dass  unter  der  grossen  Zahl  diabetischer  Leichen,  deren  Gehirn  wir  immer 
wieder  in  jedem  einzelnen  Falle  aufs  sorgsamste  durchsuchen,  doch  nur  verblüffend 
wenige  gefunden  werden,  bei  denen  die  an  und  für  sich  nicht  häufigen  pathologi- 
schen Befunde  im  Gehirn  ihrer  anatomischen  Localisation  nach  derartige  sind,  dass 
nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  die  Entstehung  des  Diabetes  von 
ihnen  abgeleitet  werden  darf. 

Weitaus  der  grösste  Theil  der  anatomischen  Befunde  im  Gehirn 
der  Diabetiker  betrifft  Veränderungen,  welche  nicht  sowohl  als  Ur- 
sachen des  Diabetes  anzusehen  sind,  sondern  die  in  dem  Verlaufe  der 
Krankheit  entstanden  sind.  Meist  handelt  es  sich  dabei  um  gewisse 
zur  Nekrose  tendirende  Formen  von  hämorrhagischer  Encephalitis, 
die  in  ähnlichen  pathologischen  Processen,  welche  in  anderen  Organen 

der  Diabetiker  gelegentlich  gefunden  werden,  ihre  Analogien  finden. 
Von  den  mancherlei  hier  in  Betracht  kommenden  cerebralen  Processen  sei 
hier  nur  folgende  Sectionsdiagnose  angefQhrt:  „Multiple  £rweichungsherde 
im  Grosshirn,  Kleinhirn,  in  den  grossen  Ganglien  und  im  Pons. 
Atheromatöse  Gehirnarterien.  Blutungen  in  der  Netzhaut  beider  Augen. 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  Schwiele  im  rechten.  Verfettung  der  Mus- 
culatur  in  beiden  Herzventrikeln.  Zwei  Schrumpfungsherde  in  der  rechten,  Kalkinfarct 
in  der  linken  Niere  etc."  —  Es  dürfte  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  in 
diesem  Falle  die  Erweichungsherde  im  Gehirn  mit  den  Veränderungen  seiner 
Arterien  in  causalem  Zusammenhange  stehen.  Ich  habe  diese  Beobachtung  in 
meiner  Arbeit :  „Traumatische  Neurose  und  Diabetes  mit  besonderer  Be- 
rücksichtigung des  Unfallversicherungsgesetzes*  in  Bd.LIV  des  Deutschen 
Archivs  f.  klin.  Med.,  S.  305,  veröffentlicht.  Es  handelte  sich  um  einen  Lokomotiv- 
führer, der  infolge  des  Zusammenstosses  zweier  Eisenbahnzüge  Krankheitserschei- 
nungen in  meiner  Klinik  darbot,  die  dem  Bilde  der  sogenannten  traumatischen 
Neurose  entsprachen.  Anderweitig  für  einen  Simulanten  gehalten,  kam  er  später 
wieder  auf  meine  Klinik,  wo  ein  Diabetes  mellitus  entdeckt  wurde.  Schliesslich 
gesellten  sich  dazu  schwere,  durch  die  angegebenen  cerebralen  Veränderungen  be- 
dingte Symptome,  denen  der  Kranke  erlag. 

Eine  Reihe  anderer  in  dem  Gehirn  von  Diabetikern  auffindbarer 
krankhafter  Veränderungen  hat  ofl^enbar  überhaupt  keinerlei  Beziehungen 
zu  dem  diabetischen  Processe,  sondern  ist  ein  ganz  zufalliges  Zusammen- 
treffen mit  diesem.  Nichtsdestoweniger  möchte  ich  die  Befunde  nicht 
unterschätzen,  wo  die  Leichenöfinung  Yon  Personen,  welche  an  Glu- 
kosurie, beziehungsweise  an  Diabetes  mellitus  gelitten  haben,  Erkran- 
kungen der  MeduUa  oblongata  ergeben  hat.  Ich  gebe  sogar  zu,  dass 
durch  gewisse  primäre  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  die  Er- 
nährungsvorgänge und  der  Stoffwechsel  so  beeinflusst  werden  können^ 
dass  auf  diese  Weise  das  betreffende  Individuum  diabetisch  wird.  Ich 
rechne  hierher  z.  B.  die  sehr  interessanten  Fälle  von  multipler  Sklerose 
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des  Centralnervensystems,  wo  intra  vitam  nicht  nur  Glukosurie  und 
Polyurie,  sondern  auch  ein  im  übrigen  an  wirklichen  Diabetes  mellitus 
erinnernder  Symptomencomplex  yorhanden  gewesen  war,  und  wo  die 
Autopsie  eine  Localisation  der  Sklerose  am  Boden  des  4.  Ventrikels 
ergab  (Richardifere).  Verallgemeinem  freilich  lassen  sich  die  aus 
solchen  Befunden  zu  ziehenden  Schlüsse  nicht,  selbst  wenn  es  sich' 
dabei  nicht  —  was  doch  auch  möglich  ist  —  lediglich  um  ein  zu- 
fälliges Nebeneinandervorkommen  handelt.  Nicht  anders,  wie  mit 
diesen  die  erwähnten  materiellen  Veränderungen  des  Centralnerven- 
systems aufweisenden  Affectionen  steht  es  mit  den  ohne  solche  ein- 
hergehenden Schädigungen  desselben,  gleichgültig,  ob  diese  Schädigungen 
durch  Kummer  und  Sorgen  oder  durch  andere  psychische  Depressionen 
der  verschiedensten  Art  oder  gar  durch  traumatische  Erschütte- 
rungen des  Nervensystems  ohne  nachweisbare  Läsionen  desselben 
zu  Stande  gekommen  sind.  Betreffs  des  traumatischen  Diabetes, 
welcher  übrigens  schon  im  Kindesalter  relativ  nicht  selten  auftritt 
(vergl.  Ebstein,  Aerztliche  Praxis  1898,  Nr.  18),  bedarf  es  übrigens, 
was  dem  Scharfsinne  Griesinger's  keineswegs  entgangen  ist,  gar 
keiner  nachweisbaren  Schädigung  des  Hirns,  sondern  es  kann  sich  dabei 
um  eine  allgemeine  Erschütterung  des  Körpers  oder  um  eine 
Schädigung  von  Körperstellen,  denen  keine  directen  Beziehungen 
zu  den  Nervenapparaten  zugeschrieben  werden  können,  handeln. 
Wenn  man  daher  vielfach  von  einem  Diabetes  neurogenes  spricht  in 
dem  Sinne,  dass  er  durch  Erkrankung  des  Nervensystems,  meist  in- 
folge traumatischer  Läsionen  der  Rautengrube,  hervorgerufen  sei,  so 
ist  das  nur  cum  grano  salis  als  richtig  anzuerkennen.  Indessen  mag 
hier  immerhin  erwähnt  werden,  dass  Erschütterungen  des  Nerven- 
systems, wie  sie  erwiesenermaassen  die  Symptome  eines  bereits  be- 
stehenden Diabetes  mellitus  steigern  können  (s.  u.),  so  auch  gelegentlich 
zum  mindesten  als  ein  prädisponirendes  Moment  bei  der  Entwicklung 
desselben  angesehen  werden  können.  Besonders  scheint  der  Schreck 
eine  grosse  Rolle  dabei  zu  spielen. 

Eine  meiner  Patientinnen,  eine  36jährige  Dame,  Mutter  von  3  Kindern, 
meint,  dass  sie  ihre  Zuckerkrankheit  infolge  von  Schreck  bekommen  habe.  Der 
Schreck  war  veranlasst  durch  einen  von  ruchloser  Hand  angelegten  Brand  in 
ihrem  Hause  und  durch  den  wenige  Tage  vorher  stattgehabten  Anblick  eines 
nächtlichen  epileptischen  Anfalls  bei  ihrem  Einderfräulein,  das  erst  vor  kurzer  Zeit 
in  ihren  Dienst  getreten  war  und  das  sie  fQr  völlig  gesund  hielt.  Patientin  war 
völlig  ahnungslos.  Der  Schreck  war  so  heftig,  daas  sich  die  Dame  kaum  in  das 
Schlafzimmer  ihres  Gratten  schleppen  konnte.  Ein  zweiter  meiner  Kranken,  der 
Leiter  einer  grossen  Zuckerfabrik,  ein  kräftiger  SOjähriger  Mann,  beschuldigte  als 
Ursache  seines  Diabetes  einen  dadurch  veranlassten  grossen  Schrecken,  dass  plötz- 
lich vor  seinen  Augen  beim  Maschinenbetriebe  ein  Vacuumapparat  von  2,5  m  Durch- 
messer und  3  m  Höhe,  ohne  zu  bersten,  in  sich  zusammenschrumpfte.  Der  Kranke 
verlor  für  ca.  V«  Stunde  die  Sprache,  fühlte  sich  nachher  lange  Zeit  sehr  unwohl 
und  ist  seitdem  dauernd  sehr  schreckhaft  geblieben.  In  beiden  Fällen  besteht 
absolut  keine  familiäre  Krankheitsanlage.  Die  Entscheidung  über  die  causalen 
Beziehungen  des  Diabetes  ist  deshalb  in  beiden  Fällen  eine  sehr  schwere,  weil  es 
sich  in  beiden  Fällen  um  einen  Diabetes  decipiens  handelt  und  man  die  Frage 
aufwerfen  muss,  ob  der  Diabetes  nicht  vorher  bestanden  hat.  Jedenfalls  ergibt  sich 
aus  solchen  Beobachtungen  für  den  Arzt  die  Mahnung,  nach  derartigen  Erschütte- 
rungen des  Nervensystems,  auch  ohne  dass  die  gewöhnlichen  Symptome  eines 
Diabetes  dazu  auffordern,  dem  Verhalten  des  Urms  seine  Aufmerksamkeit  zu- 
zuwenden. 

öriesinger  sagt  ausdrücklich:    „Dagegen   können  Verletzungen, 
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Contusionen,  heftige  Zerrungen  der  allerverschiedensten  Theile  des 
Körpers  zur  Ursache  oder  vielmehr  zu  einem  der  mitwirkenden  Momente 
bei  der  Entstehung  ebensowohl  eines  vorübergehenden,  ak  eines  chroni- 
schen Diabetes  werden.  Dies  lässt  sich  freilich  für  jetzt  nicht  erklären, 
die  Experimente  mit  der  ,Piqüre'  passen  nicht  darauf,  aber  es  ist 
Wahrheit."  Sicherlich  können  auch  Traumen  zur  Entwickelung  eines 
Diabetes  mellitus  mitwirken,  aber  sie  können  doch  ohne  Zweifel  fast 
ausnahmslos  nur  als  Gelegenheitsursache  und  nicht  als  wirklicher  letzter 
Grund  der  Erkrankung  angesehen  werden.  Wäre  letzteres  der  Fall, 
so  müsste  die  Zuckerkrankheit  noch  unendlich  viel  häufiger  vorkommen, 
als  sie  leider  thatsächlich  schon  beobachtet  wird. 

In  gleicher  Weise  etwa  ist  auch  der  Antheil  aufzufassen,  welcher  den 
Erkältungen  und  Durchnässungen  bei  der  Pathogenese  der  Zucker- 
krankheit zugeschrieben  wird.  Griesinger  gibt  an,  dass  in  nicht  weniger 
als  in  26  Procent  seiner  Fälle  dieses  ätiologische  Moment  als  Ursache  der 
Krankheit  beschuldigt  wurde.  Man  wird  sich  natürlich  nur  dann,  wenn 
die  in  Rede  stehenden  Schädlichkeiten  wirklich  in  ausgeprägtem  Maasse 
stattgehabt  haben,  auch  heute  noch  mit  Griesinger  einverstanden  er- 
klären dürfen,  wenn  er  sagt,  dass  man,  unbeschadet  des  Missbrauches, 
welcher  mit  der  Erkältung  und  Durchnässung  als  krankmachenden  Ur- 
sachen getrieben  wird,  doch  nicht  umhin  könne,  sie  nicht  ganz  zu 
verwerfen.  Seit  Griesinger's  Arbeit  ist  die  Bedeutung  der  Erkältungen 
als  ätiologischen  Momentes  bei  so  vielen  Krankheiten  in  dem  Ansehen 
der  Aerzte  wesentlich  gesunken,  wenn  sie  auch  heute  noch  deren  viele 
als  Gelegenheitsursache  und  prädisponirendes  Moment  bei  vielen  Er- 
krankungen anerkennen.  Man  hat  einsehen  gelernt,  dass  dabei  viel- 
mehr als  bestimmende  Krankheitsursache  die  Einverleibung  von  patho- 
genen  Mikroorganismen  und  die  Bacteriengifte  anzusehen  sind.  In 
welcher  Weise  das  zu  verstehen  sein  dürfte,  darauf  werde  ich  später 
zurückkommen.  Wir  werden  heute  thatsächlich  nicht  mehr  daran 
zweifeln  dürfen,  dass  verschiedene  Infectionskrankheiten,  unter 
denen  ich  die  tückische  Influenza  mit  ihrem  bekanntlich  so  polymorphen 
Symptomencomplex  nicht  in  die  letzte  Reihe  stellen  möchte,  unter  Um- 
ständen eine  wirksame  Gelegenheitsursache  für  die  Entwickelimg  einer 
bestehenden  Disposition  zum  Diabetes  mellitus  werden  können.  Es  gereicht 
vielleicht  dieser  Anschauung  zur  Stütze,  dass  bei  einer  grossen  Reihe 
von  Infectionskrankheiten,  so  bei  acuten  Exanthemen,  bei  der  Menin- 
gitis cerebrospinalis  epidemica,  bei  gewissen  Wundinfectionskrank- 
heiten,  wie  z.  B.  bei  schweren  brandigen  Phlegmonen,  bei  der  Lymph- 
angioitis,  beim  Erysipel  und  beim  Anthrax  vorübergehende  Glukosurien 
nicht  selten  zur  Beobachtung  kommen.  Dass  bei  ausgedehnten,  mit 
septischen  Symptomen  verlaufenden  carbunkulösen  Hautentzündungen, 
sowie  bei  brandiger  Extremitätenphlegmone,  und  zwar  bei  ersterer 
Glukosurie  entstehen  und  bei  der  letzteren  die  als  Symptom  eines 
schweren  Diabetes  mellitus  bestehende  Glukosurie  gesteigert  werden 
kann,  darf  auf  Grund  zuverlässiger  Beobachtungen  wohl  als  sicher  an- 
genommen werden. 

Von  besonderem  Interesse  ist  in  dieser  Beziehung  eine  Mittheüung  von 
F.  König,  betreflfend  zwei  Diabetiker  mit  Extremitätenphlegmone.  Ich  hatte  Ge- 
legenheit, die  Patienten  mit  zu  beobachten.  Trotz  der  eingeleiteten  diätetischen 
und  antiseptischen  Behandlung  gestaltete  sich  das  Krankheitsbild  immer  drohender. 
Die   unter   diesen  Umständen  unabweislich  gewordene  Amputation  beseitigte   in 
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beiden  Fällen  sofort  die  Lebensgefahr.  Nicht  nur  ging  der  Zuckergehalt,  welcher 
in  beiden  Fällen  4  Procent  betrug  —  in  dem  einen  war  er  während  des  Bestehens 
der  brandigen  Phlegmone  erheblich  gestiegen  — ,  gleich  nachher  auf  ein  Minimum 
zurück,  sondern  auch  die  beängstigenden  Symptome  (Coma  in  dem  einen,  hohes 
Fieber  und  Singultus  in  dem  anderen  Falle)  verloren  sich,  und  der  Heilungsverlauf 
ging  ungestört  vor  sich.  Die  diabetische  Diät  wurde  von  beiden  Patienten  weiter 
fortgesetzt.  Nach  einem  Jahre,  beziehungsweise  nach  9  Monaten  hatte  ich  den 
Urin  beider  Kranken  wieder  zu  untersuchen  Gelegenheit.  Es  fand  sich  dabei  in 
beiden  Fällen  nur  ca.  1  Procent  Zucker  im  Harn.  Das  Befinden  der  Kranken  war 
befriedigend.  Franz  König  (Chirurgie,  7.  Aufl.,  III.  Berlin  1900.  S.  840)  ver- 
tritt den  Grundsatz,  dass  bei  Kranken,  die  bei  septischer  Gangrän  schwere,  zu- 
nehmende Krankheitssymptome,  wie  Fieber,  Coma  u.  s.  w.  bekommen,  und  wo  es 
auf  andere  Weise  nicht  gelingt,  weder  die  Sepsis  noch  den  Zucker  zu  beseitigen, 
der  brandige  Krankheitsherd  durch  eine  unter  streng  antiseptischen  Cautelen  aus- 
geführte Operation  entfernt  werden  muss.  Danach  schwinden  nicht  selten  die  dia- 
betischen und  die  übrigen  schweren  Symptome. 

Jedenfalls  ergibt  sich  aus  den  vorstehenden  Erörterungen  so  viel, 
dass  Infectionskraiikheiten  der  Entstehung  von  Glukosurie  und  eventuell 
auch  von  Diabetes  mellitus  Vorschub  leisten  können.  In  diesem  Sinne  darf 
auch  der  Syphilis  ein  gelegentlicher  Einfluss  als  disponirendes  Moment 
in  der  Aetiologie  der  Zuckerkrankheit  eingeräumt  werden.  Thatsäch- 
lich  kann  ein  constitutionell  Syphilitischer  mit  oder  ohne  nachvreisbare 
Läsion  des  Centralnervensystems  von  der  Zuckerkrankheit  befallen 
werden.  Der  „syphilitische"  Diabetes  kann  durch  eine  energische 
antisyphilitische  Behandlung  ohne  Zuhülfenahme  diätetischer  Maass- 
nahmen  geheilt  werden.  Pankreaserkrankungen  scheinen  hierbei  eine 
wesentliche  Rolle  zu  spielen  (cf.  C.  Manchot,  Monatshefte  für  prakt. 
Dermatologie,  Bd.  XXVII,  S.  221  u.  295,  ausführliche  Arbeit  mit  viel 
Literaturangaben).  Dass  die  erfolgreiche  Behandlung  gleichzeitig  be- 
stehender syphiUtischer  Symptome  die  diabetischen  Symptome  nicht  zu 
beeinflussen  braucht,  habe  ich  wiederholt  gesehen.  Hier  ein  Bei- 
spiel dafür: 

Herr  X.  aus  M.,  45  Jahre  alt,  war  vom  10.  September  bis  16.  October  in 
der  Qöttinffer  medicinischen  Klinik.  Frische  Gummigeschwulst  und  höchst  wahr- 
scheinlich durch  Zerfall  von  Gummi^eschwülsten  entstandene,  zum  Theil  tiefe  Haut- 
geschwüre besonders  am  linken  Säiulterblatt  und  am  rechten  Oberschenkel,  die 
auf  den  Gebrauch  von  Kalium  jodatum  gut  heilten.  Ausserdem  wurden  bei  dem 
erblich  nicht  belasteten  Patienten  diabetische  Symptome  beobachtet.  Die  Urin- 
menge stieg  einmal  auf  über  7000  ccm  in  24  Stunden,  im  Durchschnitt  betrug  sie 
ca.  4000  bei  einem  spec.  Gewicht  von  im  Mittel  1085.  Die  Zuckerausscheidung 
betrug  bis  8,2  Procent,  im  Mittel  etwa  5—6  Procent.  Es  wurden  pro  die  bis 
577  g  Zucker  auf  diese  Weise  ausgeschieden.  Es  war  Aceton-  und  Diaceturie 
leichteren  Grades  vorhanden,  die  sdiliesslich  fast  ganz  —  bis  auf  gelegentliche 
Spuren  von  Acetessigsäure  —  verschwanden,  während  die  Zuckerausscheidung  auch 
auf  etwa  die  Hälfte  sich  verminderte.  Dabei  hat  die  Hamstoffausscheidung ,  die 
etwa  ffegen  65,0  g  betrug,  sich  nicht  vermindert.  Das  Körpei^ewicht,  das  bei  der 
Aufnahme  187  Pfund  betrug,  sank  in  der  zweiten  Woche  der  fiehandlung  zunächst 
auf  188  Pfund,  erhob  sidi  aber  bis  zu  der  Entlassung  auf  189  Pfund.  Der 
Patient  ist  seinen  anstrengenden  Berufspflichten  stets  nachgekommen.  Aus  seinen 
brieflichen  Mittheilungen  ersehe  ich,  dass  das  Körpergewicht  jetzt  zwischen  140  bis 
142  Pfund  schwankt.  Die  ürinmenge  beti^gt  in  24  Stimden  ca.  2,5  Liter. 
Die  Zuckerausscheidung  beträgt  etwa  70 — 90  g,  solange  der  Kranke  die  ihm 
in  der  Klinik  verordnete  Diät  hält;  thut  der  Patient  dies  nicht,  so  steigt  die 
Zuckerausscheidung  rasch  in  die  Höhe.  Der  Kräftezustand  ist  zufriedenstellend. 
Abgesehen  von  einer  gewissen  psychischen  Erregbarkeit  zeigt  der  Kranke  keine 
Symptome  seitens  des  Nervensystems.  Lindners  Glycosolvol  soll,  wie  Patient 
schreibt,  die  Zuckerausscheidung  günstig  beeinflussen.  Aus  den  von  dem  Patienten 
eiiu^esandten  Analysen  geht  dies  nicht  hervor.  Aus  ihnen  ergibt  sich  nur  mit 
Sicherheit  der  Einfluss  der  Diät.  Neue  syphilitische  Symptome  smd  nach  den  Mit- 
theilungen des  Patienten  nicht  mehr  angetreten. 
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Es  gibt  auch  eine  transitorische  syphilitische  Glukosurie, 
bei  deren  Entstehung  auch  vorübergehende  Störungen  des  Pankreas, 
vielleicht  auch  der  Leber  beschuldigt  worden  sind  und  die  besonders 
bei  secundärer  Syphilis  beobachtet  worden  ist. 

Haben  wir  nun  gesehen,  dass  das  Gehirn  —  sehr  seltene  Aus- 
nahmen zugegeben  —  nur  einen  mittelbaren,  prädisponirenden,  occa- 
sionellen  Einfluss  in  der  Pathogenese  der  Zuckerkrankheit  hat,  so  gilt 
dies  auch  von  den  übrigen  Theilen  des  Nervensystems,  und  zwar  so- 
wohl von  den  Krankheiten  des  Rückenmarks,  wie  der  peripheri- 
schen Nerven  und  des  sympathischen  Nervensystems.  Wenn 
auch  anzunehmen  ist,  dass  das  Nervensystem  in  pathogenetischer  und 
symptomatischer  Beziehung  (s.  u.)  eine  bedeutsame  Rolle  beim  Dia- 
betes spielt,  so  kommen  wir  doch  ohne  die  Annahme  einer  besonderen 
individuellen  Disposition  zum  Diabetes  mellitus  nicht  aus.  Durch 
den  Einfluss  des  Nervensystems  und  der  anderen  bisher  genannten 
ätiologischen  Momente  allein  lässt  sich  die  Entstehimg  der  Zucker- 
krankheit nicht  erklären. 

Welche  Rolle  spielen  nun  aber  die  Organe  in  der  Aetiologie  des 
Diabetes  mellitus,  welchen  eine  besondere  Bedeutung  bei  der  Zuckerbildung 
zugeschrieben  wird?  Man  spricht  in  dieser  Beziehung  geradezu  von 
einem  Djabetes  des  Magendarmkanals  (D.  gastroenterogenes), 
einem  Leberdiabetes  (D.  hepaticus),  und  neuerdings  ist  sogar  ver- 
sucht worden,  dem  Pankreasdiabetes  (D.  pancreaticus),  welcher 
früher  auch  schon  in  beschränkterer  Ausdehnung  zugelassen  wurde, 
eine  geradezu  exclusive  und  determinirende  Rolle  in  der  Aetiologie  der 
Zuckerkrankheit  anzuweisen.  Während  man  also  früher  annahm,  dass 
ein  grösserer  oder  kleinerer  Theil  aller  Diabeteserkrankimgen  durch 
Affectionen  eines  der  genannten  Organe  vermittelt  werde,  wird  heute 
von  einigen  Beobachtern  versucht,  alle  Fälle  von  Diabetes  mellitus 
durch  eine  mangelhafte  Function  des  Pankreas  zu  erklären.  Was 
nun  zunächst  die  Entstehung  des  Diabetes  infolge  einer  fehlerhaften 
Beschaffenheit  des  Magendarmkanals  anlangt,  so  wurde  seit  Rollo 
(Ende  des  18.  Jahrhunderts)  bis  auf  die  neueste  Zeit  von  verschie- 
denen Autoren  eine  fehlerhafte  Magenverdauung  als  die  Ursache  der 
Zuckerbildung  angesprochen.  Es  lassen  sich  für  diese  Anschauung 
keinerlei  neuere  Beweise  beibringen,  und  was  früher  in  dieser  Richtung 
angeführt  wurde,  ist  mindestens  unbewiesen.  Was  femer  die  Be- 
ziehungen der  Leberkrankheiten  zu  der  Entstehung  der  Zucker- 
krankheit betrifft,  so  ist  es  richtig,  dass  gelegentlich  bei  schweren, 
anscheinend  besonders  bei  chronisch  entzündlichen  Krankheitsprocessen 
der  Leber  gleichzeitig  auch  noch  Diabetes  mellitus  vorkommt.  Ich  habe 
z.  B.  mehrfach  Fälle  beobachtet,  wo  Lebercirrhosen ,  sowohl  hyper- 
trophische wie  atrophische,  mit  der  Zuckerkrankheit  vergesellschaftet 
waren.  Gilbert  und  Lereboullet  haben  —  und  sie  nehmen  ab 
Grund  dafür  eine  gesteigerte  Leberthätigkeit  an  —  2  Fälle  von  hyper- 
trophischer Lebercirrhose ,  complicirt  mit  Zuckerkrankheit,  beobachtet 
(Semaine  m^d.  1900,  S.  172,  16.  Mai).  Da  aber  eine  solche  Compli- 
cation  in  der  Mehrzahl  der  Lebercirrhosen  nicht  auftritt,  indem 
bei  ihnen  wohl  gelegentlich,  aber  durchaus  nicht  regelmässig  tem- 
poräre Glukosurie  (siehe  unten  bei  der  pathologischen  Anatomie  des 
Diabetes)  vorzukommen  pflegt,  so  kann  man  nicht  sagen,  dass  zwischen 
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diesen  Erankheitsprocessen  der  Leber  und  der  Zuckerkrankheit  noth- 
w endige  Bindegfieder  bestehen.  Jedoch  wird  man  zugeben  müssen, 
dass  gewisse  Beziehungen  zwischen  Diabetes  mellitus  und  Leberkrank- 
heiten existiren,  indem  letztere  die  Rolle  eines  prädisponirenden  Mo- 
ments oder  einer  Gelegenheitsursache  spielen.  Es  fallt  bei  den  be- 
kannten engen  Beziehungen,  welche  zwischen  der  Leber  einerseits 
und  der  Glykogen-  und  der  Zuckerbildung  andererseits  vorhanden  sind, 
durchaus  nicht  schwer,  für  das  gelegentliche  Nebeneinandervorkonmien 

von  Zuckerhamruhr  und  Leberkrankheiten  Erklärungen  zu  finden. 

A.  Gilbert  und  Emil  Weil  haben  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  Form 
der  Zuckerkrankheit  gelenkt,  die  sie  auf  eine  chronische  Insufficienz  der 
Leber  zurückführen.  Gilbert  und  Weil  bezeichnen  diese  Form  der  Zucker- 
krankheit als  «Diaböte  sucr^  par  insuffisance  chronique  du  foie  ou  par  anh^patie 
chronique'  (Semaine  m^dic.  Nr.  49,  15.  Nov.  1899).  Sie  verstehen  darunter  den 
gewöhnlich  latent  verlaufenden  und  vorübergehenden  Symptomencomplex,  der  im 
Verlauf  verschiedener  Affectionen,  besonders  bei  gewissen  InfectionskranWieiten, 
wie  z.  B.  bei  der  Grippe  oder  bei  der  Lungenentzündung  u.  s.  w.,  oder  während 
der  Krise  der  Grallensteinkoliken  auftritt.  Es  sei  hier  Übrigens  bemerkt,  dass  die 
Zuckerausscheidung  im  Harn  bei  der  Gallensteinkrankheit  —  ein  neuerdings  mehr- 
fach bearbeitetes  Thema  —  eine  keineswegs  abgeschlossene  Frage  bildet.  Meines 
Erachtens  kommt  bei  einfachen,  nicht  complicirten  Gallensteinkoliken  Glukosurie 
nicht  vor  (cf.  Ebstein,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XL,  Heft  3  u.  4,  S.  181,  1900). 
Dieser  von  Gilbert  und  Weil  geschilderte  Symptomencomplex,  der  bei  manchen 
Kranken  auch  dauernd  werden  und  von  den  Complicationen,  die  bei  der  gewöhn- 
lichen Zuckerkrankheit  auftreten,  begleitet  sein  kann,  setzt  sich  zusammen  aus 
Indicanurie,  ürobilinurie ,  Hjpazoturie  und  einer  spontan  auftretenden  oder  leicht 
zu  erzeugenden  Glukosurie.  Gilbert  und  Weil  halten  diese  Form  des  Diabetes 
für  eine  weder  schwere  noch  seltene,  die  sich  indess  häufig  in  dem  „ca]9ut  mor- 
tuum"  des  „Diabetes  arthriticus*  verliere.  Sie  empfehlen  als  wirksames 
Mittel  12  Dosen  von  Leberextract,  von  denen  jede  100  g  frischer  Leber  entspricht. 
Von  diesen  Lebereztract-Dosen  soll  je  eine  täglich  oder  jeden  zweiten  Tag  von 
dem  Kranken  genommen  werden.  Ein  besonderes  Regimen  soll  dabei  nicht  noth- 
wendig  sein.  Eine  entsprechende  diätetische  Behandlung,  insbesondere  Milchdiät 
(regime  lactö)  und  Alkalien  (Vichy- Wasser). sollen  übrigens  ein  rasches  Verschwinden 
der  krankhaften  Symptome  bewirken. 

Die  Beziehungen  zwischen  dem  Diabetes  mellitus  des  Menschen 
und  Erkrankungen,  beziehungsweise  Functionsstörungen  der 
Bauchspeicheldrüse  haben  sich  durch  die  moderne  Gestaltung  des 
experimentellen  Pankreasdiabetes  auch  betreffs  der  ätiologischen  Ver- 
hältnisse des  ersteren  sehr  fruchtbringend  entwickelt. 

Durch  die  gleichzeitigen  von  DeDominicis  einerseits  und  von  v.  M  e  r  i  n  g 
und  0.  Minkowski  andererseits  angestellten  Untersuchungen,  wobei  dem  letzteren 
das  Hauptverdienst  betreflfö  der  Klärung  der  ganzen  Frage  gebührt,  ist  erwiesen 
worden,  dass  bei  Hunden  nach  der  vollständigen  Exstirpation  des  Pankreas 
sich  vom  nächsten  Tage  an  ein  schwerer  Diabetes  entwickelt,  welcher  nach  wenigen 
Wochen  tödtlich  verläuft.  Dasselbe  Ergebniss  lieferte,  aber  nicht  constant,  die 
Einspritzung  von  entsprechend  erwärmtem  Paraffin  in  den  Ausführungsgang  der 
Bauchspeicheldrüse,  wonach  es  gewöhnlich,  indem  das  erstarrende  Paraffin  in  dem 
Wirsung'schen  Gange  liegen  bleibt,  zu  einer  Verödung  der  ganzen  Drüse  kommt. 
Wird  ungefähr  der  zehnte  Theil  der  functionsföhigen  Bauchspeicheldrüse  im  Körper 
des  Thieres  zurückgelassen,  so  entwickelt  sich  ein  sogenannter  leichter  Diabetes 
mellitus  (siehe  S.  678  bei  der  Symptomatologie).  Durch  Unterbindung  des  Ductus 
pancreaticus  entsteht  ebensowenig  wie  durch  die  Ableitung  des  Pankreassaftes  durch 
eine  Hautfistel  nach  aussen  Diabetes  mellitus.  Aus  diesen  Versuchen,  sowie  femer 
aus  dem  Nachweis,  dass  irgend  welche  Verletzungen  anderer  Theile,  insbeson- 
dere der  sympathischen  Nerven,  die  bei  diesen  Versuchen  eintreten  können,  für 
den  -danacn  sich  entwickelnden  Diabetes  nicht  verantwortlich  zu  machen  sind, 
muss  gefolgert  werden,  dass  im  Körper  des  Hundes  beziehungsweise  auch  vieler 
anderer  Thiere,  bei  denen  die  gleichen  Vei*suche  dieselben  Ergebnisse  liefern,  das 
Pankreas  für  den  normalen  Bestand  des  Zuckerhaushaltes  des  oetrefi^enden  Thieres 
Handbach  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  42 
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notbwendig  ist.  Zur  Erklärung  dieser  Verhältnisse  sind  von  den  Entdeckern,  indem 
sie  andere  Möglichkeiten  ausschlössen,  folgende  Hypothesen  aufgestellt:  i^mlich 
1.  entweder  häuft  sich  nach  der  Pankreasexstirpation  im  Organismus  eine  Substanz 
an,  welche  für  den  Umsatz  der  Kohlenhydrate  hinderlich  ist,  oder  2.  es  treten  nach 
dieser  Operation  —  sei  es  durch  Ausfallen  einer  Substanz  oder  aber  durch  Auf- 
hören einer  Function  —  Umstände  ein,  welche  den  Umsatz  der  Kohlenhydrate 
hintanhalten.  Jedenfalls  sind  die  pankreaslosen  Thiere  ausser  Stande,  trotz  der 
Fütterung  mit  sehr  reichlichen  Mengen  von  stärkemehlhaltigen  Substanzen  mehr 
als  Spuren  von  Glykogen  in  den  Muskeln  und  in  der  Leber  abzulagern,  nur  bei 
Fütterung  mit  einem  Kohlenhydrat,  nämlich  der  Lävulose,  ist  dies  der  Fall.  Es 
fehlt  nun  nicht  an  Bestrebungen,  welche  dahin  gehen,  die  eben  erwähnten,  mit 
grosser  Vorsicht  aufgestellten  Erklärungsversuche  der  Wirkung  der  Pankreasexstir- 
pation  genauer  zu  präcisiren.  So  haben  Ohauveau  und  Kaufmann  eine  Rege- 
lung der  Zuckerbildung  in  der  Leber  vom  Pankreas  aus  angenommen,  indem 
letzteres  eine  unbekannte  Substanz  fabricire,  deren  Menge  durch  centrifusale 
Nerveneinflüsse  erhöht  werden  könne.  Wenn  auch  Markus e  fand,  dass  bei  Kalt- 
blütern der  Pankreasdiabetes  ausblieb,  sobald  gleichzeitig  mit  dem  Pankreas  auch 
die  Leber  exsÜrpirt  wird,  wodurch  sich  zweifellos  für  diese  Thiere  innige  Be- 
ziehungen zwischen  diesen  beiden  Organen  ergeben,  so  kann  die  Hypothese  von 
Ohauveau  und  Kaufmann  betreffs  der  Ueberwachung  der  zuckerbildenden  Func- 
tion der  Leber  durch  eine  vom  Pankreas  mit  oder  ohne  Einfluss  der  Nerven  ge- 
bildete Substanz  zur  Zeit  noch  nicht  als  bewiesen  erachtet  werden.  Etwas  anders 
stellt  sich  Lupine,  welcher  mit  grossem  Scharfsinne  und  grosser  Ausdauer  seine 
Ansichten  verfochten  hat,  die  Sache  vor.  Auch  er  lässt  vom  Pankreas  eine  un- 
bekannte Substanz  —  ein  Ferment  —  gebildet  werden,  welches  er  als  „glyko- 
ly  tisch*  bezeichnet  und  welchem  er  die  Function  zuschreibt,  ins  Blut  gelangend, 
den  Traubenzucker  zu  zerstören.  Nach  der  Exstirpation  des  Pankreas  werde  dies 
Ferment  nicht  mehr  gebildet,  es  werde  also  der  Zucker  im  Blute  nicht  mehr  zer- 
stört, es  entstehe  Hyperglykämie ,  und  infolge  dessen  trete  Zucker  im  Harne  auf. 
Jedenfalls  bedarf  diese  von  Lupine  auch  auf  den  menschlichen  Diabetes  aus- 
gedehnte Hypothese,  welche  von  namhafter  Seite  Widerspruch  erfahren  hat,  der 
weiteren  Prüfung« 

Wir  sehen  also,  dass  man  insbesondere  durch  den  durch  glänzende 
Thierversuche  sichergestellten  experimentellen  Pankreasdiabetes,  welcher 
—  was  vorher  nie  erreicht  worden  war  —  ein  wirkliches  und  voll- 
kommenes Analogon  des  menschlichen  Diabetes  dai*stellt,  Ton  manchen 
Seiten  dahin  gekommen  ist,  nicht  nur  beide  zu  identificiren,  sondern 
auch  dem  menschlichen  Diabetes  mehr  und  mehr  den  Charakter  einer 
Organ-  und  neuerdings  besonders  einer  Pankreaskrankheit  zuzuschreiben. 
Wenn  man  sich  auf  das  letztere  beschränkt,  wie  manche  wollen,  so 
würde  der  Diabetes  mellitus  als  Affection  des  Pankreas  einen  einheit- 
lichen Charakter  bewahren.  Im  allgemeinen  aber  scheint  man  sich 
immer  mehr  von  der  Ansicht  zu  entfernen,  dass  der  Diabetes  mellitus 
eine  einheitliche  Krankheit  sei. 

Meiner  Ansicht  nach  ist  der  Diabetes  mellitus  eine  einheitliche,  d.  h. 
eine  auf  eine  Grundursache,  auf  eine  elementare  Störung  zurückzufahrende  Krank- 
heit, welche  nicht  in  der  Erkrankung  eines  Organs  zu  suchen  ist,  sondern  in  einer 
mangelhaften  Beschaffenheit  des  gesammten  Protoplasmas  der  Zellen,  wobei  ich 
es  als  selbstverständlich  ansehe,  dass  eventuell  auch  die  Zellkerne  dabei  direct 
oder  indirect  betheiligt  sein  können.  Diese  Mangelhaftigkeit  tritt  schon  zu  Tage 
bei  der  sogenannten  alimentären  Glukosurie,  wo  dan  Protoplasma  und  die 
Kerne  der  tbierischen  Zellen  sich  als  ungeeignet  erweisen,  Glykogen  in  derselben 
Menge  wie  das  normale  Protoplasma  aufzustapeln.  Ich  erkenne  die  alimentäre 
Glukosurie  ebensowenig  als  einen  physiologischen  Zustand  an  wie  die  sogenannte 
physiologische  Albuminurie,  wo  entweder  das  Nierenfilter  oder  die  Blutflüssigkeit 
oder  beide  eine  von  der  Norm  abweichende  Beschaffenheit  haben  müssen.  Die 
alimentäre  Glukosurie  bedeutet  aber  nichts  anderes  als  das  Unvermögen  des  Proto- 
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plasmas,   ceteris  paribus  in  dem  einen  Falle  die  einverleibten  Kohlenhydrate  zu 
verbrauchen,  in  dem  anderen  nicht.    Bei  dem  Diabetes  mellitus  stellt  sich  die 
Sache  überdies  so,  dass  dabei  der  Bestand  des  Protoplasmas  an  Kohlenhydraten 
(Glykogen)  nicht  für  die  Zwecke  des  Organismus  verbraucht,  d.  h.  verbrannt,  son- 
dern, ohne  den  Zwecken  des  Organismus  gedient  zu  haben,  also  unverbrannt,  als 
Zucker  im  Harn  ausgeschieden  wird.    Infolge  dieser  mangelhaften  Beschaffenheit 
des  Protoplasmas,  welche  bedingt,  dass  das  in  ihm  aufgespeicherte  Glykogen,  wie, 
wir  sehen  werden,  vor  dem  vorzeitigen  üebergange  in  Zucker  nicht  geschützt  wird, 
ist  die  innere  Athmung  des  Zuckerkranken  auch  eine  entsprechend  mangel- 
hafte.   Der  Diabetiker  verwerthet  also  das  in  seinem  Protoplasma  aufgespeicherte 
Glykogen  —  gleichgültig,  ob  es  aus  Kohlenhydraten  oder  aus  anderen  Nahrungs- 
«toffen  gebildet  wird  —  entweder  nicht  (schwere  Diabetesformen)  oder  in  einem 
mehr  oder  weniger  beschickten  Maasse  (leichtere  Diabetesformen).    Die  Folge 
davon,  dass  beim  Diabetes  mellitus  das  bei  der  inneren  Athmung  entstehende 
Kohlensäurequantum  ein  entsprechend  geringeres  ist,  lässt  sich  meines  Erachtens 
leicht  übersehen.    Der  Zuckerkranke  scheidet  bei  kohlenhydrathaltiger  Kost  weni- 
ger Kohlensäure  aus  und  nimmt  demnach  auch  weniger  Sauerstoff  auf  als  der 
gesunde   Mensch    von   gleichem   Körpergewicht    bei    derselben   Nahrung.     Wie 
femer  aus  einer  Versuchsreihe  von  Weintraud  und  Laves  sich  ergibt,  scheint 
auch  bei  kohlenhydratfreier  Kost  eine  Verminderung  der  Kohlensäureausscheidung 
beim  Zuckerkranken  stattzufinden.    Es  ist  klar,  dass  die  gänzlich  fehlende  oder 
mindestens  mehr  oder  weniger  unzureichende  Verbrennung  der  Kohlenhydrate  im 
Organismus  des  Zuckerkranken  an  imd  für  sich  eine  besonders  hochgradige  Ver- 
minderung der  Kohlensäurebildung  bei  der  inneren  Athmung  bedingt,  weil  die 
Kohlenhydrate  bei  ihrer  Verbrennung  weit  mehr  Kohlensäure  erzeugen,  als  ihre 
Aequivalente  von  Eiweiss  und  namentlich  von  Fett,    untersuchen  wir  jetzt  den 
Einfluss,  welchen  die  als  Folge  einer  mangelhaften  Beschaffenheit  des  Protoplasmas 
anzusehende  unzureichende  innere  Athmung  auf  die  Glukosurie  beim  Diabetes  melli- 
tus hat.  Man  darf  dieselbe  auf  zwei  Quellen  zurückführen :  nämlich  erstens  auf  den 
Hamzucker,  welcher  den  Kohlenhydraten  der  Nahrung  entstammt,  die  hier  in  ganz 
analoger  Weise  wie  bei  der  sogenannten  alimentären  Glukosurie  —  zwischen  ihr 
und  den  leichteren  Formen  des  Diabetes  mellitus  besteht  nur  ein  gradweiser  Unter- 
schied —  im  Organismus  nicht  verbraucht,  sondern  als  Zucker  mit  dem  Urine  aus- 
geschieden werden.    Die  zweite  Quelle  des  Hamzuckers,  welche  uns  hier  ab  be- 
sonders charakteristisch  für  den  Diabetes  mellitus  interessirt,  liegt  darin,  dass  die 
in  den  Organen  und  Geweben   aufgespeicherten  Kohlenhydrate,   das  Glykogen, 
gleichviel  aus  welchen  Nahrungsstoffen  es  gebildet  sein  mag,  ohne  im  Körper  ver- 
werthet zu  werden,    d.  h.   ohne  zu  verbrennen,   als  Zucker  mit  dem  Harn  aus- 
geschieden wird.    Wie  in  einer  Reihe  anderer  Organe  und  Gewebe,  z.  B.  in  der 
Leber,  wird   auch  in   den  Muskeln   und  in  ihnen  wohl  relativ  sehr  reichlich  aus 
dem  in  ihnen  befindlichen  Glykogen   bis   zur  Deckung  des  functionellen  Bedürf- 
nisses Zucker  gebildet.   Er  wird  beim  gesunden  Menschen,  wo  er  sofort  verbraucht 
wird,  trotz  seiner  grossen  Fähigkeit  zu  diffundiren,  entweder  gamicht  oder  in  minimalen 
Mengen,  welche  den  gewöhnlichen  ärztlichen  üntersuchungsmethoden  entgehen,  mit 
dem  ürine  ausgeschieden.   Das  Glykogen  —  eine  im  Thier-,  speciell  auch  im  mensch- 
lichen Körper  ziemlich  allseitig  verbreitete,  wenngleich  in  ihrer  Menge  fortwähren- 
den Schwankungen  unterliegende  Substanz,  welcher  eine  zweifellos  sehr  wichtige 
formative  und  functionelle  Bedeutung  zukommt,  die  bekanntlich  von  der  Energie 
des  chemischen  Stoffwechsels  (Ruhe  und  Arbeit)  abhängig  ist  —  besitzt  eine  nur  sehr 
geringe,  wenn  überhaupt  im  thierischen  Organismus  in  Betracht  zu  ziehende  Dif- 
fusibilität,  im  Vergleich  zu  dem  Zucker,  welcher,  wie  eben  erwähnt,  ausserordent- 
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lieh  leicht  diffundirt.  unter  normalen  Verhältnissen  befindet  sich  das  Glykogen 
80  lange  im  Ruhezustande ,  bis  es,  der  Einwirkung  der  fast  überall  in  grösserer 
oder  geringerer  Menge  in  den  Geweben  und  Organen  des  Thierkörpers  vorhandenen 
diastatischen  Enzyme  unterliegend,  in  Zucker  umgewandelt  wird.  Man. sollte  meinen, 
dass  bei  dem  so  engen  Nebeneinandersein  von  Glykogen  und  diastatischen  Enzymen 
eine  unbeschränkte  Umwandlung  des  so  schwer  diffusibeln  Glykogens  in  den  so 
leicht  diffusibeln  Zucker  stattfinden  müsste  und  dass  demgemäss  ein  üebertritt  von 
Zucker  in  den  Harn  noch  weit  häufiger  wäre,  als  dies  thatsächlich  der  Fall  ist. 
Indessen  muss  wohl  nach  Lage  der  Sache  angenommen  werden,  dass  eine  solche 
unbeschränkte  Einwirkung  der  diastatischen  Enzyme  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen in  der  That  doch  keineswegs  besteht.  Es  ist  vielleicht  angesichts  dieser 
XJeberlegungen  die  durch  Laboratoriumsversuche  —  welche  lehren,  dass  die  Kohlen- 
säure, welche  die  Wirksamkeit  der  diastatischen  Enzyme  nicht  nur  in  neutraler, 
sondern  bis  zu  einem  gewissen  Eonzentrationsgrade  auch  in  alkalischer  Lösung 
zu  hindern  im  Stande  sind  —  gestützte  Hypothese  erlaubt,  dass  die  bei  der  inneren 
Athmung  entstehende  Kohlensäure  auch  in  dem  Protoplasma  der  Gewebe  und 
Organe  den  Einfluss  dieser  diastatischen  Enzyme  zu  hemmen  beziehungsweise  zu 
reguliren  vermag.  Wir  würden  demnach  in  der  Lage  sein,  uns  den  aus  der  Nicht- 
verwerthung  des  in  den  Geweben  und  Organen  des  Körpers  aufgestapelten  Glyko- 
gens entstehenden  Antheil  der  diabetischen  Glukosurie  im  wesentlichen  folgender- 
maassen  vorzustellen.  DasGlykogen  —  welches  beim  Diabetes  eventuell  in  ver- 
mehrter Menge  sich  bilden  und  selbst  an  ungewöhnlichem  Orte,  z.  B.  im  Gehirn 
sich  finden  kann  —  setzt  sich  bei  der  Anwesenheit  einer  entsprechen- 
den, normalen,  vielleicht  auch  übemormalen  Menge  diastatischen  Enzyms 
sofort  in  den  leicht  diffundirbaren  (und  demgemäss  schnell  in  das  Blut, 
beziehimgsweise  den  Harn  übergehenden)  Zucker  um,  wofern  die  Wirkung  des 
diastatischen,  im  Protoplasma  vorhandenen  Enzyms  infolge  der  durch  die 
mangelhafte  Beschaffenheit  des  Protoplasmas  bedingten  unzureichenden  inneren 
Athmung  —  d.  h.  der  dabei  stattfindenden  verminderten  Kohlensäurebildung 
nicht  regulirt  wird,  sondern  seine  Wirkung  frei  und  ungehemmt  entfalten  kann. 
Mit  Hülfe  der  verminderten  Kohlensäurebildung  bei  der  inneren  Athmung  vermögen 
wir  uns  auch  den  bei  den  Zuckerkranken  früher  oder  später  eintretenden  ge- 
steigerten Zerfall  des  Körpereiweisses  zu  erklären.  Die  Kohlensäure  vermag  nämlich 
bekanntlich  gewisse  Eiweisskörper,  nämlich  viele  Globuline,  die  besonders  auch 
in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  vorhanden  sind,  indem  sie  diese  Eiweisskörper 
ausfällt,  in  einen  stabileren  Zustand  Überzuführen,  welcher  bei  Durchleitung  von 
Sauerstoff  durch  Lösung  der  ausgeföUten  Eiweisskörper  wieder  schneller  oder  lang- 
samer labiler  wird. 

Die  als  selbstverständliche  Folge  der  bei  einer  mangelhaften  inneren  Athmung 
eintretenden  unzureichenden  Kohlensäurebildung  entsprechend  verminderte  Kohlen- 
säureausscheidung und  die  deswegen  zum  Subnormalen  neigende  Körpertemperatur 
der  Zuckerkranken  wird  natürlich  nur  dann  zur  Beobachtung  kommen,  wenn  die 
mangelhafte  oder  fehlende  Verbrennung  der  Kohlenhydrate,  welche  den  diabeti- 
schen Process  kennzeichnet,  nicht  durch  eine  den  bestehenden  Stoffwechselstörungen 
angepasste  Nahrung,  beziehungsweise  durch  deren  ausreichende  Verwerthung 
compensirt  wird.  Da  dies  in  der  Regel  nicht  der  Fall  ist  und  in  den  vor- 
geschritteneren Diabeteserkrankungen  nur  unter  dem  Einfluss  einer  entsprechenden, 
genau  regulirten  Diät  für  längere  oder  meist  nur  für  kürzere  Zeit  möglich  ist,  so 
ist  der  erwähnte  abnorme  respiratorische  Gaswechsel  beim  Diabetes  mellitus,  ab- 
gesehen von  den  erwähnten  Ausnahmen,  ein  selbstverständliches  Postulat;  ist  doch 
—  wie  bereits  erwähnt  wurde  —  sogar  bei  völlig  kohlenhydratfreier,  reiner  Fleisch- 
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und  Fettdiät  eine  nicht  unerhebliche  Verminderung  der  Eohlensäureausscheidung 
bei  einem  schweren  Diabetiker  beobachtet  worden.  Frerichs  sagt  in  seiner  Mono- 
graphie über  den  Diabetes  (S.  70):  »Der  Athmungsprocess  zeigt  in  seinem  Chemis- 
mus wesentliche  Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen,  indem  weniger  Sauerstoff 
aufgenommen  und  weniger  Kohlensäure  ausgeschieden  wird."  Frerichs  behauptet 
dies  ohne  jede  Einschränkung. 

Diese  von  Pettenkofer  und  Voit  experimentell  erhärtete,  von  manchen 
Seiten,  mit  besonderem  Nachdruck  von  Leo  in  Abrede  gestellte  verminderte 
Kohlensäureausscheidung  bei  der  Zuckerkrankheit  ist  durch  erneute,  bereits  im 
Juli  1898  auf  meine  Veranlassung  an  einem  schweren  Diabeteskranken  meiner 
Klinik  bei  regulirter  Diät  durch  den  Prof.  Dr.  Franz  Lehmann,  Direktor  der 
Göttinger  landwirthschafblichen  Versuchsstation,  in  dem  grossen  Respirations- 
apparat derselben  angestellte  Versuche  von  24stündiger  Dauer  lediglich  bestätigt 
worden. 

Lüthje  hält  auf  Grund  früherer  und  seiner  eigenen  Untersuchungen  die 
Annahme,  dass  die  Oxydationsenergie  der  Zuckerkranken  herabgesetzt 
sei,  für  widerlegt.  Für  den  Fall  aber^  dass  eine  unter  sonst  gleichen  Körperver- 
hältnissen und  bei  gleicher  Ernährung  erfolgende  verminderte  Kohlensäureaus- 
scheidung für  eine  Verminderung  der  Oxjdationsenergie  spricht,  werden,  bevor  die 
Annahme  einer  solchen  Verminderung  bei  dem  Diabetes  mellitus  generell  geleugnet 
werden  darf,  die  Untersuchungen  von  v.  Pettenkofer  und  v.  Voit,  sowie 
von  Franz  Lehmann,  die  soeben  mitgetheilt  worden  sind,  widerlegt  werden 
müssen. 

Ich  habe  über  die  Lehmann'schen  Untersuchungen,  die  den  reroiratori- 
schen  Gaswechsel  bei  der  Zuckerkrankheit  betreffen,  in  der  Deutschen  med.  Wochen- 
schrift 1898,  Nr.  7  berichtet.  Mit  der  Widerlegung  der  Le  ersehen  Anschauungen 
habe  ich  mich  in  der  2.  Auflage  meiner  Lebensweise  der  Zuckerkranken  (Wies- 
baden 1898,  S.  154)  beschäftigt.  Li  diesen  beiden  Arbeiten  finden  sich  auch  die 
erforderlichen  Literaturangaben. 

Ich  habe  bereits  auf  dem  8.  medicinischen  Congress  in  Wiesbaden  1889 
(s.  Verhandlungen  S.  868)  gelegentlich  einer  Ent^^egnunfi^  auf  Mittheilungen  von 
H.  L  e  0  über  den  reroiratorisdien  Gaswechsel  beim  Diabetes  mellitus  darauf  hin- 
gewiesen, dass  ledigüch  ein  verminderter  Kohlensäuregehalt  der  Exspirations- 
mft,  der  nur  dadurch  entstehen  kann,  dass  wirklich  weniger  GOo  bei  der  inneren 
Athmung  fabricirt  wird,  eine  dabei  stattfindende  verminderte  Bilaung  von  CO2  be- 
weist. Der  normale  oder  selbst  gesteigerte  CO^-Gehalt  des  Bluts  spricht  nicht 
gegen  die  verminderte  C02-Bildung  bei  der  inneren  Athmung.  G.  v.  Voit  hat  in 
seiner  Physiologie  des  allgemeinen  Stoffwechsels  (Leipzig  1881,  S.  292)  darauf  hin- 
gewiesen, dass  im  Blut  ,  recht  wohl  ein  Theil  der  CO2  aus  zugeführten  höheren 
Spaltungsproducten  erst  entstehen  kann*.  Ich  habe  in  meiner  Entge^ung  auch 
noch  besonders  betont,  dass  man  unmöglich  die  Wirkung  der  durch  die  Athmung 
zugeftthrten  GO2  mit  der  Wirkung  der  bei  innerer  Ammung  entstehenden  GO2 
in  statu  nascenoU  vergleichen  dürfe. 

Eine  Erklärung  dafür,  worauf  diese  mangelhafte  Beschaffenheit  des  Proto- 
plasmas beruht,  welche  die  unzureichende  innere  Athmung  veranlasst,  ist  freilich 
nach  der  heutigen  Lage  unserer  Kenntnisse  nicht  zu  geben.  Indess  darf  aus  der 
Vererbbarkeit  der  Anlage  zu  der  Zuckerkrankheit,  die  —  wie  wir  gesehen  haben  — 
oft  mit  familiärer  neuropathischer  Belastung  zusammenfällt,  wenigstens  so  viel 
geschlossen  werden,  dass  die  Annahme  einer  Mangelhaftigkeit  des  Protoplasmas 
eine  der  Sachlage  durchaus  angepasste  Voraussetzung  ist.  Wir  können  uns  femer 
vorstellen^  dass  eine  solche  starke  Krankheitsanlage  ohne  weiteres  früher  oder 
später  wirksam  wird,  dass  dies  aber  bei  schwacher  Krankheitsanlage  erst  nach 
dem  Eintritt  gewisser  Gelegenheitsursachen,  welche  vorhin  in  ihren  wesentlichen 
Grundzügen  namhaft  gemacht  worden  sind,  der  Fall  zu  sein  braucht 

Es  erscheint  nicht  nothwendig,  dies  für  die  verschiedenen  Gelegenheits- 
ursachen und  prädisponirenden  Momente  hier  im  einzelnen  zu  exemplificiren;  denn 
dass  vom  Nervensystem  aus,  durch  Traumen,  durch  die  verschiedenen  Infections- 
und  gewisse  Leberkrankheiten  u.  s.  w.  einer  vorhandenen,  bei  einer  von  Haus  aus 
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mangelhaften  Beschaffenheit  des  Protoplasmas  der  Entwickelung  der  Zuckerkrank- 
heit Yorschub  geleistet  werden  kann,  ist  unschwer  einzusehen. 

Es  ist,  um  nur  ein  paar  Belege  anzuführen,  wohl  zu  verstehen,  dass  der 
Diabetes  insipidus  —  eine  auf  nervöser  Basis  entstehende  Affection  —  geleg^t- 
lich,  d.  h.  bei  vorhandenem  leistungsschwachem,  zu  ausgiebiger  und  ausreichender 
innerer  Athmung  nicht  qualificirtem  Protoplasma  in  die  Zuckerharnruhr  über- 
geht. Es  ist  mir  von  den  in  diesen  Dingen  sehr  erfahrenen  Aerzten  zweier  von 
mir  behandelter  Zuckerkranken  mit  aller  Sicherheit  mitgetheilt  worden,  dass  die- 
selben vor  ihrem  Diabetes  mellitus  an  Diabetes  insipidus  gelitten  hätten. 

Ich  stelle  mir  femer  den  Einfluss  des  Pankreas  auf  die  Entstehung  des  Diabetes 
mellitus  in  der  Weise  vor,  dass  wahrscheinlich  infolge  des  Ausfalles  einer  zur  Zeit  noch 
nicht  genau  definirbaren  Pänkreasfunction  das  Protoplasma  des  Körpers  geschädigt 
wird,  so  dass  es  den  Zwecken  der  inneren  Athmung  nur  mangelhaft  zu  dienen  vermag. 
Wie  wir  nach  gewissen  Defecten  der  Schilddrüse  schwere,  nicht  lediglich  locale 
Störungen  (Myxödem)  infolge  von  Retention  giftiger  Stoffe  entstehen  sehen,  können 
wir  uns  dies  beim  Pankreas  auch  vorstellen.  Dass  übrigens  analoge  Eigenschaften, 
wenn  auch  lange  nicht  so  hochgradig,  wie  der  Bauchspeicheldrüse  so  auch  anderen 
Theilen  des  Körpers  innewohnen,  lehrt  die  Thatsache,  dass  unter  anderem  nach 
der  Exstirpation  der  Speicheldrüsen  auch  Glukosurie  auftritt.  Freilich  wissen  wir, 
dass  man  für  diese  letzterwähnte  Glukosurie,  wie  für  die  nach  manchen  anderen 
operativen  Eingriffen  bei  Thieren  auftretenden  Glukosurien  ohne  weiteres  den 
operativen  Eingriff  verantwortlich  gemacht  hat.  In  der  That  reagiren  manche 
Thiere,  wie  wir  das  bei  dem  Fesselungsdiabetes  der  Katze  sehen,  schon  auf  leich- 
tere Eingriffe  mit  Glukosurie.  Auf  der  anderen  Seite  aber  werden  wir  uns  nicht 
verhehlen  können,  dass  ausser  dem  bei  der  Operation  in  Frage  kommenden  «ner- 
vösen* Moment  dabei  noch  andere,  unter  anderem  die  Schädigung  des  Protoplasmas 
durch  die  Narkose  sehr  wohl  mitwirken  kann.  Hierbei  dürften  offenbar  sehr  ver- 
schiedene Ursachen,  welche  das  Gemeinsame  haben,  dass  sie  Inanitionszustände 
erzeugen,  das  Gleiche  zu  Wege  bringen.  Ich  erinnere  daran,  dass  beim  Hungerzustande, 
wo,  abgesehen  von  dem  Verbrauch  an  Körpereiweiss  und  -Fett,  eine  Abnahme  in  der 
Grösse  des  Gaswechsels  stattfindet,  wie  beim  Diabetiker,  der  Hund  sich  für  längere 
oder  kürzere  Zeit  —  wie  die  Versuche  von  Franz  Hofmeister  ergeben  —  bei 
passend  gewählter,  ungenügender  Nahrung  wochenlang  wie  ein  Diabetiker  leich- 
teren Grades  verhält.  In  analoger  Weise,  d.  h.  durch  Schädigung  des  Protoplasmas 
können  wir  uns  auch  wenigstens  zum  Theil  die  Beziehungen  zwischen  Fettleibig- 
keit, Gicht  und  Diabetes  mellitus  erklären.  Wir  haben  bereits  oben  (S.  563  u.  630) 
gesehen,  dass  letzterer  nicht  selten  im  Verlaufe  der  beiden  anderen  Krankheits- 
processe  oder  eines  derselben  vorkommt,  indess  ist  es  sehr  wohl  möglich,  dass 
dabei  auch  andere  besondere  und  zwar  den  erwähnten  Krankheiten  eigenthümliche 
Stoffwechselstörungen  mitwirken.  Jedenfalls  glaube  ich,  dass  die  hier  mitgetheilten 
Anhaltspunkte  genügen,  um  die  Grundanschauung  zu  bekräftigen,  dass  es  sich  bei 
der  Zuckerkrankheit  um  einen  einheitlichen  Krankheitsprocess  handelt,  von  dessen 
Natur  wir  uns  unter  Zugrundelegung  der  von  mir  aufgestellten  Hypothese,  da  sie 
alle  wesentlichen  Symptome  der  Zuckerkrankheit  erklärt,  eine  genügende  Vor- 
stellung machen  können. 

Es  liegt  nicht  in  den  Aufgaben  dieser  Arbeit,  alle  Hypothesen  vorzuführen 
und  zu  erörtern,  welche  im  Laufe  der  Zeit  über  die  Pathogenese  der  Zuckerkrank- 
heit aufgestellt  worden  sind.  Die  von  v.  K  ö  s  s  a  neuerdings  geäusserte  Ansicht, 
dass  es  sich  beim  Diabetes  mellitus  um  eine  «Zuckervergiftung*  handle,  ist, 
wie  Schreiber*»  Untersuchungen  (Deutsche  med.  Wochenscnr.  1900,  Literaturbeil. 
Nr.  14,  S.  92)  ergeben  haben,  vollständig  von  der  Hand  zu  weisen.  Es  handelt 
sich  bei  v.  Kössa's   „Zuckervergiftung*    lediglich    um  eine   „Salzvergiftung* 
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(Schmiedeberg  und  Münzer).  Die  Ansicht,  dass  der  Diabetes  mellitus  durch  ein 
besonderes  Virus  diabeticum  erzeugt  werde,  ist  alt.  Wir  finden  dieselbe  bereits 
bei  J.  P.  Frank  (cf.  Ebstein,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1900,  Nr.  10).  Eine 
andere  derartige  Hypothese  hat  Leo  (Wesen  und  Ursache  der  Zuckerkrankheit, 
Berlin  1900)  aufgestellt  und  sie  durch  Versuche  zu  stützen  gesucht  (cf.  meine  Be- 
sprechung in  der  Deutschen  med.  Wochenschr.  1900,  Literaturbeil.  Nr.  18). 

Die 

pathologischen  yerftnderuiigen  in  den  Leichen 

der  Zuckerkranken  geben  über  die  Natur  und  über  das  Wesen  der  Bj-ank- 
heit,  wie  aus  den  soeben  mitgetheilten  Bemerkimgen  über  die  Aetiologie 
dieser  Krankheit  hervorgeht,  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  einen  irgend- 
wie befriedigenden  Ai^schluss.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  dabei 
lediglich  um  Folgeerscheinungen  des  Diabetes.  Was  die  Veränderungen 
des  Nervensystems  anlangt,  so  sind  die  erforderlichen  Angaben  be- 
reits gelegenÜich  der  Besprechung  der  Aetiologie  gemacht  worden, 
einzelnes  wird  darüber  noch  bei  der  Symptomatologie  gesagt  werden. 
Ueber  die  Befunde  am  Pankreas  dürfte  nach  dem  heutigen  Stande 
der  Frage  etwa  Folgendes  zu  sagen  sein:  Es  gibt  eine  specifische,  ent- 
zündliche —  von  der  kachektischen  Form  unterscheidbare  —  Atrophie, 
die  genuine  Granularatrophie  des  Pankreas,  welche  immer  von 
Diabetes  begleitet  zu  sein  scheint.  Bei  allen  übrigen  Erkrankungen 
des  Pankreas,  auch  bei  den  sogenannten  Pankreassteinen ,  wird  eine 
solche  Regelmässigkeit  jedenfalls  vermisst.  Wenn  beide  — .Pankreas- 
steine  und  Diabetes  mellitus  —  neben  einander  vorkommen,  so  bildet 
die  infolge  der  ersteren  entstandene  chronische  interstitielle  Entzündung 
der  Bauchspeicheldrüse  wohl  immer  das  Bindeglied.  Ich  habe  in 
meinem  Buche  über  die  Zuckerkrankheit  S.  184  einen  solchen  Fall  be- 
schrieben. Israel  (Virchow's  Arch. ,  Bd.  LXXXIII,  S.  181)  fand  bei 
einer  diabetischen  Frau  Nekrose  des  Pankreas,  bei  einer  anderen,  wie  hier 
beiläufig  erwähnt  sein  mag,  Nekrose  beider  Ovarien.  Im  Magen  und 
im  Darmkanal  finden  sich  keinesfalls  irgendwie  hervorstechende  ana- 
tomische Veränderungen,  obwohl  ich  es  nicht  für  unwahrscheinlich 
halte,  dass  der  Chemismus  der  Darmverdauung  eine  grössere  Rolle  beim 
Diabetes  mellitus  spielt,  als  man  nach  dem  heutigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  anzunehmen  berechtigt  ist.  Das  Verhalten  des  Magens, 
welchem  —  wie  bereits  erwähnt  —  früher  ein  erheblicher  Antheil  in 
der  Pathogenese  der  Zuckerkrankheit  zugeschrieben  wurde,  scheint  nicht 
dafür  zu  sprechen.  Der  Magen  ist  nicht  selten  mit  einer,  seiner  grossen 
Thätigkeit  bei  polyphagen  Diabetikern  entsprechenden,  auffallend  kräftigen 
Muscularis  ausgestattet.  Die  gelegentlich  constatirbare  Atrophie  der 
Magendrüsen  erklärt  sich  als  Theilerscheinung  der  allgemeinen  In- 
anition  der  Gewebe  in  dem  kachektischen  Stadium  der  Zuckerkrank- 
heit. Ueber  einen  Fall  von  Geschwürsbüdung  im  Verdauungskanal 
siehe  bei  der  Symptomatologie.  Betreffs  der  Leber  ist  bereits  des 
gelegentlichen  Nebeneinandervorkommens  von  Cirrhosis  hepatis  und 
Diabetes  mellitus  Erwähnung  gethan  worden.  Constante  grob  anato- 
mische Veränderungen  werden  in  der  Leber  der  Diabetiker  jedenfalls 
nicht  gefunden.  Nicht  selten  findet  man,  ohne  dass  die  erwähnte  Com- 
bination  zwischen  Lebercirrhose  und  Diabetes  mellitus  vorhanden  zu 
sein  braucht,    doch  gelegentlich  vorübergehende    Glukosurie   bei    der 
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Cirrhose  der  Leber.  Noch  häufiger  findet  man  einen  nicht  unerheb- 
lichen Zuckergehalt  in  der  Ascitesflüssigkeit,  der  wohl  im  wesentlichen 
dadurch  bedingt  ist,  dass  ein  Theil  des  im  Pfortaderblute  enthaltenen 
Zuckers  in  die  Ascitesflüssigkeit  transsudirt.  Dieser  nun  macht  auch 
die  gelegentlich  auftretende  Glukosurie  durchaus  verstandlich.  Indem 
nämlich  ein  Theil  des  in  der  Ascitesflüssigkeit  enthaltenen  Zuckers  re- 
sorbirt  wird,  ist  die  Gelegenheit  zum  mehr  oder  weniger  reichlichen 
üebertritt  von  Zucker  in  den  Harn  gegeben.  Uebrigens  kann  ebenso- 
wenig wie  der  Lebercirrhose  —  auf  die  Cirrhose  pigmentaire  werde 
ich  bei  der  Symptomatologie  zurückkommen  —  auch  den  anderen  ge- 
legentlich bei  Zuckerkranken  gefundenen  Leberaffectionen  eine  constante 
causale  Beziehung  zum  Diabetes  mellitus  zugeschrieben  werden.  Auch  die 
Nieren  zeigen  keine  constanten  Veränderungen.  Als  die  am  häufigsten 
vorkommende  Veränderung  der  Nieren  bei  der  Zuckerkrankheit  wird 
die  einfache  Vergrösserung  der  Nieren  bezeichnet.  Dieselbe  ist 
meist  mit  einer  Hyperämie  der  Nieren  vergesellschaftet.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergibt  in  solchen  Fällen  in  dem  Parenchym 
der  Nieren  lediglich  eine  Vergrösserung  der  Zellen  des  Nierenlabyrintiis. 
Man  beobachtet  sie  oft  schon  in  den  frühen  Stadien  besonders  der  mit 
starker  Vermehrung  des  Urins  einhergehenden  Fälle.  Man  pflegt  diese 
Nierenvergrösserung  als  eine  Folge  der  gesteigerten  Thätigkeit  dieser 
Organe  anzusehen.  In  einer  Reihe  von  Fällen  finden  sich  bei  den  im 
Goma  diabeticum  Gestorbenen  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Epithel- 
nekrosen. Ausserdem  ist  die  nach  Frerichs,  was  ich  nicht  bestätigen 
kann,  constante  Veränderung,  welche  ich  als  „diabetische  Nieren- 
epithelquellung*"  bezeichnet  habe  und  welcher,  mit  Rücksicht  auf 
die  Reaction  bei  Zusatz  von  Jod,  die  Bezeichnung  „glykogene  De- 
generation" der  Henle'schen  Schleifen  von  Ehrlich  und  Fre- 
richs beigelegt  worden  ist,  bemerkenswerth.  Diese  sowie  andere  in 
den  Nieren  der  Zuckerkranken  vorkommenden  entzündlichen  oder  de- 
generativen Veränderungen  sind  meines  Erachtens  —  soweit  es  sich 
nicht  überhaupt  um  Complicationen  oder  um  ein  zufälliges  Nebenein- 
andervorkommen handelt  —  jedenfalls  nicht  als  den  Diabetes  veran- 
lassend, sondern  lediglich  als  seine  Folgezustände  aufzufassen. 

Da  auch  bei  den  im  Coma  gestorbenen  Diabetikern  nicht  constant  Nieren- 
epithelnekrosen  gefunden  werden,  ist  —  obgleich  sie  auch  andere  zuverlässige 
Beobachter  beschrieben  haben  —  von  Einzelnen  deren  Vorkommen  überhaupt  an- 
gezweifelt worden.  Mit  Bezug  auf  die  Vermuthung  von  Ehrlich  und  Frerichs, 
welche  in  4  Fällen  von  Coma  diabeticum  bei  der  anatomischen  Untersuchung  diese 
Nierenveränderung  nicht  finden  konnten,  dass  vielleicht  die  von  mir  angewandten 
Tinctionsmittel  nicht  die  richtigen  gewesen  wären  (cf.  Zeitschr.  f.  klin.  Mea.,  Bd.  VI), 
sei  hier  bemerkt,  dass  ich  auch  bei  Anwendung  von  saurem  Hämatoxylin,  dem 
nach  Ehrlich  allein  zuverlässigen  EemfUrbemittel ,  in  mehreren  Fällen  von  Dia- 
betes mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Nierenepithelnekrosen  gefunden  habe.  — 
Betreffs  des  Vorkonmiens  von  Glykogen  in  den  Nieren  von  Zuckerkranken  sei  er- 
wähnt, dass  Ehrlich  (1.  c.)  dasselbe  nicht  mit  dem  sehr  geringfügigen  Vor- 
kommen von  Glykogen  in  gesunden  Nieren  in  ätiologischer  Beziehung  gleidigestellt 
wissen  will. 

Ueber  die  manchmal  in  den  Kreislaufsorganen  (Herz  und 
Gefässe)  der  Diabetiker  auftretenden  Veränderungen  endocarditischer 
und  atheromatöser  Natur  wird  bei  der  Symptomatologie  die  Rede  sein. 
Hier  mögen  nur  noch  einige  Bemerkungen  über  den  Zucker-  und  Fett- 
gehalt des  Blutes  und  sein  Verhalten  gegen  Anilinfarbstoflfe  sowie  über 
seine  Reaction  Platz  finden.     Was  zunächst  den  Gehalt  des  Blutes  an 
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Zucker  betriflft,  so  ist  er  beim  Diabetes  im  Vergleich  mit  dem  normalen 
Bluts  vermehrt,  in  einem  Falle  wurden  von  Hoppe-Seyler  0,9  Pro- 
cent gefunden,  während  im  normalen  Blute  nur  0,1 — 0,15  Procent 
Zucker  enthalten  sind.  (Nach  Cl.  Bernard  soll  bei  mehr  als  0,3  Pro- 
cent Zucker  im  Blute  Glukosurie  auftreten.)  Nach  Eolisch  (Sitzungs- 
bericht der  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Wien,  10.  und  17.  Dec.  1897. 
Wiener  med.  Wochenschr.  1898,  Nr.  1,  S.  10)  soll  das  Blut  des  Dia- 
betikers keine  Vermehrung  des  präformirten  Zuckers,  sondern  des 
Jecorins  enthalten. 

Auf  einen  nicht  seltenen  stärkeren  Fettgehalt  des  Blutserums 
(Lipämie)  weist  eine  eigenthttmlich  graue  Farbe  des  Blutes  hin. 
Beim  Absetzen  des  Serums  erscheint  dieses  undurchsichtig,  weissgrau. 
Dies  Aussehen  ist,  wie  beim  Chylus,  bedingt  durch  kleinste,  auch  bei 
stärkster  Vergrösserung  wie  feinster  Staub  erscheinende  Fetttröpfchen. 
Beim  Schütteln  mit  Aether,  in  dem  sich  das  Fett  löst,  wird  das  Serum 
klar.  Der  Fettgehalt  schwankt  in  weiten  Grenzen,  zwischen  ca.  5,5 
bis  ca.  117  pro  mille.  Der  gesteigerte  Fettgehalt  kann,  abgesehen 
von  gesteigerter  Fettzufuhr,  auch  von  gestörter  Oxydation  des  Fettes 
und  ausserdem  auch  in  schweren  Fällen,  wo  ausgedehnte  degenerative 
Processe  stattfinden,  von  fettiger  Degeneration  der  weissen  Blutkörper- 
chen herrühren.  Die  Lipämie  kommt  bekanntlich  nicht  nur  beim 
Diabetes  mellitus  vor.  (Ueber  die  Beziehungen  der  Lipämie  zur  Fett- 
embolie  siehe  unten.) 

Betreffe  des  Verhaltens  des  Diabetesblutes  gegen  Anilinfarbstoffe 
sei  hier  Folgendes  bemerkt:  1.  dass  es  sich  gegen  eine  Reihe  von 
Anilinfarben,  z.  B.  Eosin,  Methylenblau,  Congoroth  etc.,  refractär 
verhält  (L.  Bremer,  Centralbl.  für  innere  Med.  1897,  Nr.  22).  Die 
Angabe  Bremer's  wurde  durch  Hartwig  (Deutsches  Arch.  für  klin. 
Med.,  Bd.  LH,  1899,  S.  287)  bestätigt.  Er  war  im  Stande,  mit  reinem 
Hämoglobin  und  einer  mindestens  0,12 — 0,2procentigen  Traubenzucker- 
lösung diese  Reaction  auszuführen.  Ausserdem  gibt  Hartwig  an,  dass 
dieselbe  Reaction  ausser  beim  Diabetes  auch  bei  anderen  Zuständen 
zur  Beobachtung  kommt.  2.  Werden  einige  Tropfen  (20  cnmi)  diabetischen 
Blutes  in  40  cmm  Wasser  aufgefangen,  werden  dazu  1  cmm  Meihylen- 
blaulösung  (1 :  6000)  und  40  cmm  6procentiger  Kalilauge  hinzugefügt,  so 
wird  die  hellblaue  Flüssigkeit,  wenn  sie  nach  vorgängigem  Schütteln 
ca.  4  Minuten  gekocht  wird,  entfärbt  (Williamson,  Diabetes.  S.  191; 
cf.  auch  unten  bei  der  Besprechung  der  Diagnose).  Betreffs  der  Farben- 
reaction  des  Blutes  mit  Anilinfarben  (Eosin  und  Methylenblau)  hat 
Dr.  R.  Waldvogel  durch  seine  in  meiner  "Kliiiilr  angestellten  Ver- 
suche ermittelt,  dass  die  betreffende  Reaction  bei  Diabetikern  meist, 
aber  nicht  ausnahmslos  positiv  ist.  Sie  versagte  in  einem  Falle,  wo 
Diabetes  mellitus  mit  Fettleibigkeit  und  hamsaurer  Diathese  —  Ürat- 
steinen  —  vergesellschaftet  war.  Desgleichen  versagte  diese  Reaction 
in  einem  Falle  von  Leukämie.  Die  rothen  Blutkörperchen  waren  in 
diesem  Falle  stärker  roth  gefärbt,  als  normale  rothe  Blutkörperchen  bei 
derselben  Behandlung.  Dass  der  stärkere  Fettgehalt  des  diabetischen 
Blutes  seine  geringe  Tingirbarkeit  durch  die  betreffenden  Anilinfarbstoffe 
nicht  bevm-kt,  beweist  ein  Fall  von  hochgradiger  diabetischer  Lipämie, 
bei  dem  die  Färbbarkeit  des  Blutes  fast  ebenso  stark  war,  wie  die  des 
normalen  Blutes.    Dreitägiges  Hungern,  beziehungsweise  die  dabei  auf- 
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tretende  Bildung  von  ß-Oxybutters'änre,  Acetessigsäure  und  Aceton  im  Blut 
war  niclit  im  Stande,  die  genannte  Reaction  des  Blutes  zu  erzeugen.  Es 
ist  strittig,  ob  das  Verhalten  des  diabetischen  Blutes  gegen  Farbstoffe 
mit  der  vielfach  angenommenen  verminderten  Alkalescenz  desselben  zu- 
sanmienhängt.  Schultz-Schultzens tein  stellte  bei  seinen  in  meiner 
Klinik  unternommenen  Untersuchungen  fest  (Inaug.-Dissert.  Göttingen 
1895),  dass  die  Blutalkalescenz  bei  einem  Zuckerkranken  der  Klinik 
auf  etwa  die  Hälfte  herabgesetzt  war.  Naunyn  meint,  dass  das  Ver- 
halten des  diabetischen  Blutes  von  seinem  erhöhten  Zuckergehalt  ab- 
hängig sei. 

Man  neigt  sich»  was  wohl  richtig  sein  dürfte,  jetzt  von  mancher  Seite  der 
Ansicht  zu,  dass  die  Thatsache,  dass  die  Erythrocyten  des  diabetischen  Blutes  sich 
anders  ^egen  £o8in  verhalten  wie  die  des  normalen,  auf  der  Eigenart  der  proto- 
plasmatis<men  Substanz  der  Blutkörperchen  beruhe.  Dies  würde  sich  mit  meiner 
oben  (S.  658)  vorgetragenen  Ansicht  über  die  Ursache  der  Zuckerhamruhr  sehr  woW 
in  Einklang  bringen  lassen.  Jedenfalls  ist  das  Verhalten  des  diabetischen  Blutes 
gegen  Anilmfarbstoffe  beachtenswerth.  Freilich  handelt  es  sich  hier  um  ein  noc^ 
viel  umstrittenes  Thema.  Während  nämlich  alle  Forscher  darüber  einig  zu  sein 
scheinen,  dass  das  Blut  eines  Kranken,  dessen  Blut  Zucker  führt,  bestimmtäi  Anilin- 
farben gegenüber  ein  anderes  tinctorielles  Verhalten  als  normales  Blut  zeifft,  gehen 
im  übrigen  die  Ergebnisse  ihrer  Beobachtungen  weit  aus  einander.  H.  Schneider 
(Münch.  med.  Wochenschr.  1899,  Nr.  25),  der  den  positiven  Ausfall  der  Bremer- 
sehen  Probe  im  diabetischen  Blut,  sowie  in  dem  anderer  Kranker  und  Gesunder 
als  eine  Folge  seiner  meist  stark  sauren  Reaction  ansehen  zu  dürfen  glaubt,  schliesst 
in  dieser  Voraussetzung,  dass  aus  dem  positiven  Ausfalle  dieser  Probe  die  Diagnose 
auf  Diabetes  mellitus  nicht  zu  begründen  ist.  Dagegen  hält  R.  Müller  (in  der- 
selben Nummer  der  Münch.  med.  Wochenschrift)  das  Williamson'sche  Verfahren 
—  Enterbung  schwacher  alkalischer  Methylen  blaulösung  durch  Diabetikerblut  — 
für  ein  klinisches  Hülfsmittel,  das  die  Diabetesdiagnose  ermöglicht.  Es  gelang 
Müller  in  einem  der  seltenen  Fälle  von  Goma  diabeticum,  in  dem  er  auch  beim 
Eatheterismus  keinen  Harn  erhalten  konnte  —  der  betreffende  Kranke  war  mit 
der  Dia^niose  «Apoplexie*  ins  Krankenhaus  aufgenommen  worden  ~ ,  die  Dia* 
ffnose  ,l5iabetes*  durch  die  Williamson'sche  Blutprobe  zu  sichern.  Wofern  sich 
diese  Angaben  auch  weiterhin  bestätigen,  wird  die  Willi  am  so  nasche  Probe  aller- 
dings von  einer  nicht  zu  unterschätzenden  Bedeutung  bei  der  differentiellen  Dia- 
gnose der  mit  comatösen  Zuständen  einhergehenden  Krankheiten  sein. 

Bemerkenswerth  ist,  worauf  besonders  noch  in  der  Symptoma- 
tologie zurückzukommen  sein  wird,  die  häufige  Gomplication  des  Dia- 
betes mellitus  mit  der  Tuberculose  (besonders  der  Lungen),  welche 
infolge  der  häufigen  Mischinfectionen  sich  durch  einen  acuten  Verlauf 
auszuzeichnen  pflegt.  Die  Bacteriologie  erklärt  dies,  wie  die  Unter- 
suchungen von  H.  Ehret  (Münch.  med.  Wochenschr.  1897,  Nr.  52) 
ergeben  haben,  dadurch,  dass  bei  der  Lungentuberculose  der  Zucker- 
kranken die  Bacillenflora  —  abgesehen  von  den  Tuberkelbacillen  — 
eine  sehr  grosse  ist  und  sich  dadurch  von  der  der  Nichtdiabetiker 
unterscheidet.  Es  kommen  nämlich  (ausser  den  gewöhnlichen,  inuner 
vorhandenen  Bacterien)  noch  andere  Mikroben  vor,  welche  sich  beson- 
ders gern  auf  zuckerhaltigen  Nährböden  entwickeln.  Wenn  dieselben 
nun  eine  gewisse  Virulenz  besitzen,  werden  sie,  wie  wir  das  auch  bei 
anderen  Secundärinfectionen  im  Gefolge  der  Lungenschwindsucht  be- 
obachten, auf  den  Verlauf  natürlich  einen  beschleunigenden  Einfluss 
ausüben,  womit  wenigstens  zum  Theil  der  nicht  selten  foudroyante 
Ablauf  der  Schwindsucht  bei  Zuckerkranken   zusammenhängen  dürfte. 

Ob  derartige  Mikroben  auch  auf  das  Zustandekonmien  brandiger 
Affectionen,  wie  sie  bei  Diabetes  mellitus  nicht  so  selten  als  Ausgänge 
von  Lungenentzündungen  beobachtet  werden  sollen,  oder  bei  den  bran- 
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digen  diabetischen  Erkrankungen  der  Haut  (brandige  Phlegmonen, 
Carbunkebi)  mit  ihren  so  sehr  gefürchteten  Ausgängen  eine  Rolle 
spielen,  wäre  zu  untersuchen.  Die  Musculatur  zeigt  nicht  selten 
gar  keine,  jedenfalls  keine  dem  Diabetes  mellitus  als  solchem  zu- 
kommenden makro-  und  mikroskopischen  Veränderungen,  bei  mageren 
Diabetikern  erscheint  sie,  dem  Grade  der  Inanition  entsprechend,  mehr 
oder  weniger  weich  und  schlaff,  untermittelmässig  entwickelt. 

Sjrmptomatologie. 

Selten  befällt  die  Zuckerkrankheit  die  Menschen  acut  mit  der 
ganzen  Wucht  ihrer  unheimlichen  Symptome.  Am  häufigsten  ist  dies, 
wie  mir  scheint,  bei  dem  schweren  Diabetes  mellitus  (vergl.  S.  678 
und  698)  der  Fall.  Der  Diabetes  mellitus  beginnt  vielmehr  in  der 
Regel  schleichend  und  tückisch.  Trotz  guten  und  sogar  gesteigerten 
Appetites  fühlt  sich  der  Kranke  schwach  und  hinfallig.  Der  Mund  wird 
trocken,  darauf  bezieht  der  Patient  sein  zunehmendes  Durstgefühl. 
Moritz  Schmidt  zählt  unter  die  Allgemeinkrankheiten,  welche  einen 
trockenen  Rachenkatarrh  verursachen,  auch  den  Diabetes.  Er  räth 
in  jedem  derartigen  Fall  den  Urin  zu  untersuchen,  namentlich  wenn 
der  Katarrh  auf  eine  vernünftige  Behandlung  nicht  bald  besser 
werden  will. 

Besonders  die  Diabetiker,  welche  von  einem  lebhaften  Barstgefühl  gequält 
werden,  schildern  dasselbe,  wenn  der  Arzt  genauer  auf  die  Sache  eingeht,  meist 
als  ein  Gefühl  der  Dürre  des  Mondes,  der  Lippen  und  des  G^omens.  Einzelne 
Diabetiker  localisiren  ihr  gesteigertes  Durstgefühl  merkwürdigerweise  in  den  Magen. 
In  einigen  FäUen  gibt  sich  dieser  Zustand,  den  Leichtenstern  als  Xerostomie 
bezeichnen  möchte,  auch  bei  der  objectiven  Untersuchung  durch  eine  auffallende 
Trockenheit  («trockene  Böthe')  der  Zähne,  des  Zahnfleisches,  der  Wangen-  und 
Gkinmensehleimhaut  und  der  Zunge  au  edcennen.  Die  Xerostomie,  die  ihren  Grund, 
abgesehen  von  einer  verringerten  Absonderung  des  Mundschleimes,  im  wesentlichen 
in  einer  geringeren  Speichelsecretion  haben  dürfte,  kann  zweifellos  vergesellschaftet 
mit  einer  Pharyngo-Laryngozerosis  vorkommen,  indees  ist  das,  wie  Beob^htungen 
Leichtenstern^s  zeigten,  keineswegs  die  Regel.  Letztere  an  sich  weit  seltenere 
AfiFection  kommt  häufig  ganz  allein  und  selbsiAndig  vor.  Die  Laryngozerosis  ist 
besonders  an  den  Stimmbllndem  localisirt.  Die  von  der  Pharyngo-Laryngozerosis 
betroffenen  Individuen  klagen  lediglich  über  das  Gefühl  der  Austrocknung  des 
Rachens,  der  Kehle  sowie  über  das  Versagen  der  Stimme  beim  lauten  Sprechen  u.  s.  w., 
lassen  aber  die  subjectiven  und  objectiven  Symptome  der  Xerostomie  vollständig 
vermissen.  Schmerz  oder  Husten  sind  mit  dieser  Laryngozerosis  nicht  verbunden, 
auch  bestehen  keinerlei  Beziehungen  zwischen  der  Schwere  des  Diabetes  und  dem 
Auftreten  dieser  Xerostomie.  Leichtenstern  nimmt  auch  bei  der  Phaiyngo- 
Laryngozerose  eine  verminderte  Secretion  an  und  lässt  bei  der  Aetiologie  Störungen 
des  Nervensystems  eine  ausschlaggebende  RoUe  spielen. 

Der  durch  den  gesteigerten  Durst  veranlassten  vermehrten  Flüssig- 
keitszufuhr schreibt  der  Kranke  die  häufigere  und  reichlichere  Urinent- 
leerung zu,  welche  sich  bisweilen  dadurch  zuerst  bemerkbar  macht,  dass  der 
Diabetiker  genöthigt  ist,  während  der  Nacht  ein-  oder  mehrmals  zu  uriniren. 
Das  Zurückbleiben  weissglänzender  Flecke  auf  den  Schuhen  oder 
auf  den  Beinkleidern,  welche  die  danebengehenden  Urintropfen  infolge 
der  Eintrocknimg  des  Hamzuckers  hinterlassen,  veranlassen  nicht  selten, 
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indem  der  Kranke  auf  dies  augenfällige  Symptom  aufmerksam  wird,  die 
Entdeckung  der  Krankheit.  Bisweilen  geschieht  sie  auch  dadurch,  dass 
gewisse  Complicationen  des  Diabetes  —  wie  der  Nachlass  der  geschlecht- 
lichen Potenz,  Sehschwäche  oder  Symptome  rein  nervöser  ITatur,  wie 
z.  B.  Neuralgien,  allgemeiner  oder  localer  Pruritus,  besonders  der  weib- 
lichen Geschlechtstheile  etc.,  femer  sich  öfter  ohne  nachweisbare  ana- 
tomische Veränderungen  (hochgradige  Phimosen,  Pyorrhoea  urethrae  und 
anderes)  wiederholende  Entzündungen  der  Vorhaut  und  der  Eichel, 
recidivirende  Furunkel,  gelegentlich  auftretende  Carbunkel  etc.  oder 
andere  brandige  Aflfectionen,  auffälliges  Ermüdungsgefühl,  aber  auch 
Muskelschmerzen,  Hexenschuss  und  Wadenkrämpfe  —  den  Arzt  veran- 
lassen, die  Untersuchung  des  Harns  auf  Zucker  vorzunehmen.  Betreffs 
der  Pathogenese  der  Vorhautentzündungen  und  der  den  Pruritus  vulvae 
bewirkenden  Vulvitis  sei  hier  schon  bemerkt,  dass  diese  Erkrankungen 
des  männlichen  und  des  weiblichen  Geschlechtsapparats  häufig,  aber 
wie  mich  die  eigene  Erfahrung  genügend  gelehrt  hat,  durchaus  nicht 
immer  durch  sich  daselbst  localisirende  Pilzwucherungen  bedingt  sind, 
welche  offenbar  durch  den  zuckerhaltigen  Harn  ernährt  imd  gezüchtet 
werden.  Der  unerträgliche  Juckreiz  sowie  das  davon  abhängige  Kratzen 
vermitteln  auch  ihrerseits  die  erwähnten  Enizündungsprocesse  der  Eichel 
und  der  Vulva. 

Vor  allem  wird  bei  der  Besprechung  der  Symptomatologie  natur- 
gemäss  auf  die  beim  Diabetes  mellitus  eintretenden  Veränderungen  des 
Harns  eingegangen  werden  müssen. 

Das  zweifellos  augenfälligste  Symptom  seitens  des  Harns,  welches 
die  Aufmerksamkeit  des  Kranken  wie  des  Arztes  zunächst  fesselt,  ist 
die  Steigerung  der  Hammenge,  die  Polyurie.  Sie  ist  beim  Diabetes 
in  der  Regel  in  höherem  oder  geringerem  Grade  vorhanden,  ist  aber 
kein  constantes  oder  noth wendiges  Symptom;  sie  schwankt  in  sehr 
weiten  Grenzen,  gewöhnlich  zwischen  3 — 12  1  in  24  Stunden.  Es  kom- 
men noch  grössere  Urinmengen  ausnahmsweise  vor,  20 — 25  1 ;  so  wird 
angegeben,  dass  bei  dem  acuten  Diabetes  die  Hammengen  besonders 
hoch  sei^n.  Auf  der  anderen  Seite  gibt  es  ausgesprochene  Fälle  von 
Diabetes  mellitus  —  ich  werde  später  auf  sie  zurückkommen;  sie 
sind  weit  häufiger,  als  man  gewöhnlich  annimmt  — ,  bei  welchen 
die  Vermehrung  der  Harnausscheidung  gänzlich  vermisst  wird.  Peter 
Frank  hat  ihnen  den  Namen  „Diabetes  decipiens**  gegeben.  Ham- 
menge und  Zuckerausscheidung  stehen  nicht  in  einem  nothwendigen 
Abhängigkeitsverhältniss  zu  einander.  Jedoch  darf  so  viel  angenommen 
werden,  dass  in  Fällen,  wo  in  24  Stunden  sehr  reichliche  Quantitäten 
Zucker  ausgeschieden  werden,  auch  die  Hammenge  gewöhnlich  ansehn- 
lich vermehrt  ist.  Bei  ein  und  demselben  Diabetiker  gilt  als  Regel, 
dass  eine  Verminderung  der  Harnmenge  von  einer  entsprechenden 
Verminderung  des  in  24  Stunden  ausgeschiedenen  Hamzuckers  be- 
gleitet ist. 

Die  Farbe  des  diabetischen  Harns  ist  meist  klar,  hellgelb,  nur 
wenn  die  Hammenge  nicht  sehr  vermehrt  oder  gar  normal  ist,  wird  der 
Urin  entsprechend  dunkler,  und  es  treten  dann  besonders  auch  öfter 
Harnsäure  und  Uratsedimente  auf,  was  bei  sehr  gesteigerter  Hammenge 
gewöhnlich  nicht  der  Fall  ist.  Das  specifische  Gewicht  des  Harns 
ist  in  der  Regel  sehr  beträchtlich  (bis  1050)  erhöht,  trotz  der  sehr  ver- 
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mehrten  Urinmenge,  so  dass  hohes  specifisches  Gewicht  neben 
Polyurie  schon  von  vornherein  den  Verdacht  auf  Diabetes  mel- 
litus erregen  muss.  Ein  erhöhtes  specifisches  Gewicht  allein  ist 
indess  weder  ein  sicherer  Beweis  fttr  die  Anwesenheit  noch  ein  normales 
für  das  Fehlen  von  Zucker  im  Harn.  Nur  in  Verbindung  mit  der 
Hammenge  kann  in  der  Regel  dem  specifischen  Gewicht  bei  der  Ver- 
muthungsdiagnose  ein  gewisser  Werth  beigelegt  werden.  Harnsäure  und 
Uratsedimente  pflegen  als  ein  fttr  leichteren  Diabetes  mellitus  sprechendes 
Symptom  angesehen  zu  werden.  Der  Geruch  des  Urins  Zucker- 
kranker braucht  nichts  Besonderes  darzubieten ,  nur  wenn  er  reichlich 
Aceton  enthält,  kann  man  dasselbe  riechen,  indem  der  Harn  dann 
einen  aromatischen  (obstartigen)  Geruch  bekommt.  Der  Geschmacksinn 
lässt  einen  süssen  Geschmack  bei  einem  Zuckergehalt  von  ca.  3 — 4  Pro- 
cent erkennen. 

Die  Reaction  des  diabetischen  Harns  ist  meist  stark  sauer.  Die 
wesentlichste  charakteristische  Eigenschaft  des  diabetischen  Harns  ist 
die  Anwesenheit  einer  durch  die  später  zu  besprechenden  Unter- 
suchungsmeihoden  nachweisbaren  gährungs fähigen,  im  wesentlichen 
aus  Traubenzucker  (Dextrose,  Glykose,  nach  E.  Fisch er's  Vor- 
schlag Glukose)  bestehenden  Zuckerart,  deren  Menge  jedenfalls  über 
die  geringen  Mengen  von  Traubenzucker  hinausgeht,  die  in  jedem  nor- 
malen Harn  zweifellos  vorkommen. 

Es  ist  dies  aber  nicht  in  dem  Sinne  aufzufassen,  dass  jeder  Zucker- 
gehalt des  Harns  mit  Sicherheit  für  Diabetes  spricht,  und  dass  derjenige, 
welcher  bei  einzelnen,  auch  öfter  wiederholten  Untersuchungen  keinen 
zuckerhaltigen  Harn  entleert,  kein  Diabetiker  ist.  Bei  den  leichten 
Diabetesformen  nämlich  verschwindet  zwar  der  Zucker  bei  entsprechender, 
d.  h.  kohlenhydratfreier  Diät  aus  dem  Harn,  tritt  aber  sofort  wieder  auf, 
sobald  das  strenge  Regimen  aufhört.  Ein  solcher  Mensch  ist  nichts- 
destoweniger noch  diabetisch  und  bleibt  es  so  lange,  bis  er  auch  bei 
gemischter  Diät  keinen  Zucker  mehr  ausscheidet.  Es  gibt  dann  auch 
gewisse  Diabetesformen,  wo  der  Zucker,  ohne  dass  an  der  Diät  etwas 
geändert  wird,  nur  intermittirend  auftritt.  Wir  sehen  dies  besonders 
häufig  bei  der  sogenannten  decipirenden  Form  des  Diabetes  mellitus, 
welche  wir  nicht  gar  selten  als  Complication  der  Arthritis  uratica  be- 
obachten. Hierbei  kann  ein  wirkliches  Alterniren  zwischen  den 
gichtischen   und   den   diabetischen  Symptomen  stattfinden  (s.  u.). 

In  einer  Reibe  von  Beobachtungen,  die  Hagenberg  und  Waldvogel 
in  meiner  Klinik  anstellten  (Centralbl.  7.  StoffwechseIla*ankbeiten  u.  s.  w.,  I,  Nr.  8, 
1900),  ergab  sieb,  dass  beim  Diabetes  die  Harnsäure-  und  die  Zuckerausscheidung 
nicht  parallel  zu  gehen  brauchen,  dass  indess  zwischen  ihnen  gewisse  Beziehungen 
bestehen  können.  So  ging  in  einem  Falle  von  uncomplicirtem  Diabetes  die  Harn- 
säure- mit  der  Zuckerausscheidung  mehrere  Tage  lang  zusammen.  Sobald  dies 
aufhörte,  verschlechterte  sich  der  Zustand  des  Patienten  (stärkere  Kopfschmerzen 
und  Benonmienheit),  ohne  dass  dabei  im  Urin  eine  auffällige  Steigerung  oder  Ver- 
minderung der  Harnsäure-,  -  beziehungsweise  der  Zuckerausscheidung  constatirt 
werden  konnte.  Bei  einem  mit  Gicht  complicirten  Diabetes  mellitus  lösten  sich 
die  höchste,  beziehungsweise  die  niedrigste  Harnsäure-  mit  der  höchsten,  beziehungs- 
weise der  niedrigsten  Zuckerausscheidung  ab. 

Was  nun  das  Auftreten  von  einfacher  Glukosurie  anlangt, 
wobei  ein  wirklicher  Diabetes  mellitus  nicht  besteht,  so  liegen  hierbei 
die  Verhältnisse  nicht  ganz  einfach.  Es  muss  hier  freilich  von  vorn- 
herein bemerkt  werden,  dass  ich  die  Personen,  welche  andauernd  oder 
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auch  nur   längere  Zeit  hindurch   eine  wenn   auch   geringe  Glukosurie 
haben,  stets  für  Diabetiker  halte. 

Der  Name  ^Melliturie*,  welchen  man  wohl  auch  gerade  für  das  vor- 
übergehende Auftreten  von  Zucker  im  Harn  gegenüber  dem  constanten 
beim  Diabetes  mellitus  gebraucht  hat,  ist  sicher  entbehrhch. 

Die  einfachen  Glukosurien  sind  lediglich  transitorisch  und  von 
kurzer  Dauer;  sie  verschwinden,  wenn  die  sie  veranlassende  Ur- 
sache aufhört*  Es  kann  auch  bei  Gesunden  nach  dem  Genuss  von 
verschiedenen  Zuckerarten  (Rohr-,  Milchzucker,  Glukose  u.  s.  w.)  in 
grösseren  Mengen  eine  solche  transitorische  Glukosurie  auftreten  (ali- 
mentäre Glukosurie),  wobei  ein  Theil  des  genossenen  Rohrzuckers 
als  solcher  wieder  erscheinen  kann.  Dagegen  darf  beim  Gesunden 
nach  Genuss  von  Stärkemehl  keine  Zuckerausscheidung  im  Harn 
stattfinden.  Jedenfalls  wird  die  sogenannte  alimentäre  Glukosurie  gtets 
mit  dem  Argwohn,  dass  es  sich  dabei  doch  um  einen  beginnenden 
Diabetes  mit  intermittirendem  Charakter  handle,  angesehen  werden 
müssen.  Es  wird  von  zuverlässiger  Seite  das  Auftreten  transitorischer 
Glukosurien  nach  Champagner,  selbst,  und  zwar  verhältnissmässig  häufig, 
nach  Biergenuss  berichtet,  welche,  wenn  sie  rasch  vorübergehen,  auch 
zu  den  alimentären  Glukosurien  gezählt  werden  müssen.  In  die  Reihe 
der  alimentären  Glukosurien  gehört  sicher  ein  Theil  derer,  welche  ge- 
legentlich bei  Fettleibigkeit  und  Gicht  auftreten,  wobei  übrigens,  wie 
wir  später  sehen  werden,  wirkliche  Zuckerkrankheit  keineswegs  selten 
vorkommt.  Es  seien  femer  die  toxischen  Glukosurien  erwähnt,  welche 
beim  Menschen  beobachtet  werden.  Man  beobachtete  Glukosurien  nach 
ungenügender  Oxydation  im  thierischen  Körper,  sei  es  durch  Mangel 
an  Sauerstoff  in  der  Athmungsluft,  sei  es  durch  Athmen  von  Kohlen- 
dimst.  Von  den  toxischen  Glukosurien  mögen  hier  noch  diejenigen  er- 
wähnt werden,  welche  nach  Opium-  und  Morphium-,  Amylnitrit-,  Blau- 
säure- ,  Schwefelsäure- ,  Arsenik- ,  Chloroform- ,  Quecksilber-  imd 
Alkoholvergiftung  etc.  berichtet  werden.  Auch  Schilddrüsenextract  kann 
Glukosurie  erzeugen.  Nicht  in  allen  Fällen  von  Morphiumvergiftung 
wird  übrigens  das  Auftreten  von  Glukosurie  beobachtet,  wie  nachfol- 
gende Beobachtung  aus  meiner  Klinik  ergibt. 

Dr.  phil.  N.  N.,  83  Jahre,  welcher  seiner  späteren  Angabe  nach  um  1  Uhr 
Nachts  reichlich  2,0^  tarocken  abgewogenes,  in  Milch  suspendirtes  Morphin,  hydrochlor. 
genommen  hatte,  wird  Morgens  7  V^  tJhr  in  die  Klinik  nahezu  moribund  eingeliefert. 
Der  eine  Stunde  später  durch  Katheter  und  der  nächste  um  ll'/«  Uhr  Vormittags 
ebenso  entleerte  Urin  enthielt  keinen  Zucker  oder  andere  die  Fehlin^^sche 
Lösung  stark  reducirende  Substanzen ;  in  der  ersten  Portion  nur  eine  Spur  Eiweiss 
und  einzelne  hyaline  und  verfettete  Cylinder. 

Therapie.  Atropin  subcutan  (im  ganzen  4  mg),  Campheräther  und  -öl 
subcutan,  stundenlang  künstliche  Athmung,  wiederholte  Magenspülungen;  sp&ter 
starker  Kaffee  und  Cognac  innerlich.  —  Heilung.  —  (Beobachtung  aus  dem  De- 
cember  1899.) 

W.  Ruschhaupt  erzeugte  bei  Thieren  durch  Einathmung  von  A ce ton- 
dämpf en  Glukosurie,  deren  Stärke  im  geraden  Verhältniss  zur  Menge  des  Acetons 
steht  (Arch.  f.  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  Bd.  XLIV). 

R.  Lupine  (Sem.  möd.,  March  7,  1900)  hat  bei  zälreichen  Hunden  beob* 
achtet,  dass  7« — 1  Stunde  nach  intravenöser  Injection  einer  Staphylo- 
coccusreincultur  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche,  aber  rasch  abnehmende 
Hyperglykämie  folgt. 

üebrigens  sind  auch  manche  andere  betreffs  der  toxischen  Glu- 
kosurien gemachten  Angaben  als  nicht  absolut  sicher  anzusehen,   weil 
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der  Urin   nach    solchen  Vergiftungen   öfter   wohl   andere   reducirende 

Substanzen,   aber   keinen  Zucker   enthält,   für   dessen  Nachweis  noch 

andere    Untersuchungsmethoden   (Gährungsprobe,    Polarisation)    ausser 

den  reducirenden  Reactionen  herangezogen  werden  müssen.     Weitere 

Untersuchungen  über   die  toxischen  Glukosurien  sind  dringend   noth- 

wendig. 

Betrefis  der  Erklärung  und  Deutung  der  auseinandergehenden  Beobachtungen 
über  toxische  Glukosurien  sind  die  Untersuchungen  von  W.  Rosenstein  (Arch. 
f.  experim.  Pathologie  u.  Pharmakolo^e  Bd.  XL,  S.  368)  über  den  Einfluss  der 
Nahrung  auf  die  Zuckerausscheidung  bei  der  Kohlenoxydvergiftung 
von  Interesse.  Rosenstein  kam  nämlich,  wie  vor  ihm  Straub,  zu  dem  Ergeb- 
niss,  dass  die  Glukosurie  nach  Kohlenoxjdvergiftung  (beim  Thierexperiment)  durch 
Eiweisszerfall  bedingt  wird,  und  zwar  kann  der  Zucker  sowohl  aus  verfüttertem 
als  auch  aus  dem  vom  Körper  abgegebenen  Eiweiss  hervorgehen. 

Beachtung  verdienen  die  bei  Infectionskrankheiten  auftre- 
tenden Glukosurien.  Auch  die  im  Gefolge  chirurgischer  AfFectionen 
auftretenden  Glukosurien  beruhen  im  wesentlichen  auf  infectiösen  Ur- 
sachen. Redard  (Revue  de  chir.  1888,  Nr.  6  und  9)  hat  eine  grössere 
Reihe  solcher  „ephemerer'*  Glukosurien  mitget heilt.  Hervorgehoben  sei 
hier  nur  besonders  die  Glukosurie  beim  Carbunkel,  welche  nach  seiner 
Heilung  gelegentlich  wieder  verschvrinden  kann.  Ob  dieselbe  nicht 
schon  vorher  vorhanden  war,  scheint  mir  niemals  sichergestellt  zu  sein. 
Sicher  erwiesen,  und  von  mir  selbst  in  den  Epidemien  von  1866  und  1867 
in  Breslau  häufig  beobachtet,  ist  das  Auftreten  einer  rasch  verschwin- 
denden Glukosurie  in  der  Zeit,  wo  nach  Anfällen  von  Cholera  asphyctica 
die  Hamsecretion  sich  wieder  einstellt.  Wirklichen  Diabetes  habe  ich 
danach  nie  folgen  sehen.  Genannt  werden  mögen  hier  noch  die  vor- 
übergehenden Glukosurien,  welche  häufig  in  dem  Gefolge  von  verschie- 
denen acuten  Exanthemen  (Masern,  Scharlach,  Pocken)  beobachtet 
werden.  Auch  bei  der  Meningitis  cerebrospinalis  ist  mehrfach  Glukos- 
urie angegeben  worden. 

Es  sei  hier  darauf  hingewiesen,  dass  Hibbard  und  Morrisseau  an  einem 
grösseren  klinischen  Material  festgestellt  haben,  dass  bei  schweren  Diphtherie- 
kranken häufig  eine  transitorische  —  einen  Tag  bis  mehrere  Wochen  dauernde  — 
Glukosurie  beobachtet  werden  kann.  Dieselbe  war  oft  mit  Albuminurie  vergesell- 
schaftet. Bei  den  tödtlich  verlaufenden  Fällen  Hess  sich  fast  stets  Zucker  —  mit 
der  Reductionsprobe  und  mit  der  Phenjlbjdrazinreaction  —  nachweisen.  (The 
Journal  of  experim.  Medicine  lY,  1899.) 

Auch  bei  verschiedenen  AflFectionen  des  Nervensystems  werden 
einfache  Glukosurien  beobachtet.  Es  seien  folgende  Beispiele  ange- 
führt. Mit  Geisteskrankheiten  und  Morbus  Basedowii  kommen 
nicht  nur  gelegentlich  (s.  u.)  wirklicher  Diabetes,  sondern  auch  transi- 
torische Glukosurien  vergesellschaftet  vor. 

Ebenso  mag  hier  noch  angeführt  werden,  dass  nicht  nur  ein  ge- 
wisser Zusammenhang  zwischen  Diabetes  mellitus  und  den  anatomisch 
nachweisbaren,  sowie  auch  mit  gewissen  functionellen  Störungen  des 
Centralnervensystems  besteht,  sondern  dass  auch  infolge  der  erwähnten 
Krankheitsprocesse  lediglich  vorübergehende  Glukosurie  auftreten  kann 
(cf.  oben  S.  652).  Erwähnt  sei  das  Auftreten  von  Glukosurie  beim 
Tetanus.  Es  erübrigt  die  Erwähnimg  der  nach  Traumen  auftretenden 
Glukosurien,  aus  denen  ein  wirklicher  sogenannter  traumatischer 
Diabetes  entstehen  kann.  Es  wird  betreflFs  der  traumatischen  Glukosurie 
auf  das  oben  (s.  Aetiologie)  darüber  Gesagte  verwiesen. 
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Higgin  und  Ogden  (Boston  med.  and  surg.  Joum.  28.  Februar  1895)  fanden 
unter  212  Fällen  von  Kopfverletzung  verschiedener  Art  20mal  Glukosurie,  und  zwar 
trat  sie  frühestens  6  Stunden  nach  der  Verletzung  auf  und  verschwand  frühestens 
in  20  Stunden.  Als  Durchschnitt  werden  für  die  Zeit  des  Auftretens  8—12  Stunden 
und  für  das  Verschwinden  der  5.-9.  Tag  nach  der  Verletzung  angegeben.  Bei 
wenigen  Fällen  entsteht  danach  eine  dauernde  Glukosurie.  Aceton  und  Acetessi^- 
säure  treten  dabei  fast  nur  dann  auf,  wenn  die  Glukosurie  eine  dauernde  wird, 
und  dann  auch  erst  nach  Monaten  oder  gar  nach  Jahren. 

Bei  der  gelegentlich  gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft,  häu- 
figer noch  nach  der  Entbindung  auftretenden  Glukosurie  handelt  es  sich 
für  gewöhnlich  um  den  Uebertritt  von  Milchzucker  in  den  Harn 
(Lactosurie).  Der  Arzt  muss  das  an  sich  ungefährliche,  mit  der 
Secretion  der  Milchdrüse  auftretende  und  nach  ihrem  Aufhören  wieder 
verschwindende,   übrigens   verhältnissmässig   seltene  und    kaum   hocli- 

Kadigerweise  auftretende  Symptom  kennen,  um  dem  diagnostischen 
•thum,  dass  es  sich  um  wirklichen  Diabetes  handelt,  aus  dem  Wege 
zu  gehen,  üebrigens  tritt  bei  allen  einfachen  Glukosurien  zumeist  nur 
eine  geringfügige  Zuckerausscheidung  auf.  Einige  Bemerkungen  über 
die  Pentos urie,  soweit  sie  für  den  Arzt  von  Wichtigkeit  ist,  finden 
sich  bei  der  Diagnose  auf  S.  704. 

Je  länger  eine  transitorische  Glukosurie  andauert,  je  öfter  sie 
auftritt,  je  grössere  Zuckermengen  dabei  jedesmal  entleert  werden,  um 

so  mehr  werden  wir  zu  der  Diagnose  eines  Diabetes  hingedrängt. 

R.  Saundby  (Brit.  med.  Joum.  14.  April  1900)  hat  folgende  Formen  von 
nicht  diabetischer  Glukosurie  unterschieden:  1.  die  Pseudoglukosurie, 
2.  die  alimentäre  oder  physiologische,  3.  die  Alkohol-,  4.  die  Leber-  (Hepatic-), 
5.  die  gastrische,  6.  die  neurasthenische,  7.  die  senile  Glukosurie.  Meines  Erachtens 
kann  die  „Pseudoglukosurie",  die  doch  eben  keine  Glukosurie  ist,  nicht  zu  den 
nicht  diabetischen  Glukosurien  gezählt  werden.  Eine  besondere  „senile"  Form  der 
nicht  diabetischen  Glukosurie  anzunehmen,  ist  nicht  angängig,  da  nach  meinen 
Erfahrungen  in  dem  Greisenalter  kaum  mehr  nicht  diabetische  Glukosurien  Tor- 
konmien  als  im  mittleren  Lebensalter. 

Die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  und  endlich  die  Art, 
wie  die  Zuckerausscheidung  sich  bei  der  Zuckerkrankheit  erfahrungs- 
gemäss  über  die  verschiedenen  Tageszeiten  vertheilt,  schwanken  sehr  er- 
heblich. Es  ist  praktisch  wichtig  zu  wissen,  dass  bei  den  leichten  Formen 
des  Diabetes  der  Harn  beim  Ausschluss  der  Kohlenhydrate,  also  bei 
absoluter  Fleisch-Fett-Diät  regelmässig  zuckerfrei  ist,  dass  aber  nach  Q^- 
nuss  geringer  Mengen  von  Brod  bereits  nach  kaum  einer  Stunde  Zucker 
im  Harn  nachgewiesen  werden  kann.  Es  tritt  der  gebildete  Zucker 
also  hierbei  sehr  rasch  in  den  Urin  über.  Bei  den  schweren  Dia- 
betesfäUen  dagegen  ist  auch  bei  kohlenhydratfreier  Nahrung,  bei 
reiner  Fleisch-Fett-Diät  Glukosurie,  freilich  in  entsprechend  geringerem 
Maasse  nachweisbar.  Es  wird  hier  also  nicht  nur  auch  bei  kohlen- 
hydratfreier Nahrung  Zucker  im  Urin  ausgeschieden,  sondern  eine 
gesteigerte    Eiweisszufuhr    vermag   sogar    die    Zuckerausscheidung    zu 

steigern. 

Diese  Thatsache  hat  keineswegs  etwas  Befremdliches.  Claude  Bernard 
hat  bereits  die  Entdeckung  gemacht,  dass  in  dem  Blut  von  Hunden,  die  mit 
durchaus  kohlenhydrat-  und  fettfreien  Substanzen  genährt  werden,  Zucker  in  nor- 
malem Verhältniss  enthalten  ist.  Claude  Bernard  glaubte  diesen- Befund  dahin 
deuten  zu  müssen,  dass  dieser  Zucker  nicht  direct  aus  dem  zugeführten  stickstoff- 
haltigen Nährmaterial  entstehe,  sondern  durch  die  Vermittelung  des  von  ihm  in 
der  Leber  entdeckten  Glykogens.  Man  ist  heute  der  Ansicht,  dass  aus  Eiweiss- 
substanzen  (dem  Albumin,  den  Nucleinen,  dem  Jecorin  und  dem  Protagon),  sowie 
aus   eiweissartigen   Substanzen   (Glyko- Proteiden)   direct  Zucker  gebildet  werden 
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könne,  ohne  dass  dazu  die  Bildung  von  Glykogen  nothwendiff  ist  (Gf.  Lupine, 
La  formation  du  sucre  auz  d^pens  des  matiöres  albuminoidea  [Glycog^nie  «ans 
glycogöne].  Semaine  m^dic.  1899,  Nr.  53,  S.  417;  daselbst  viel  Literaturangaben.) 
Wenn  demnach  Lüthje  auf  Grund  seiner  eigenen  und  fremder  Unter- 
suchungen die  Ansicht  vertritt,  dass  beim  Diabetes  mellitus  ein  erhöhter  Eiweiss- 
zerfall  nicht  stattfinde,  so  Iftsst  sich  dies  nur  dann  verstehen,  wenn  er  dabei 
folgendes  ausschliesst ,  nämlich:  1.  die  Zuckerausscheiduuff,  die  auf  Kosten  der 
Eiweisskörper  bei  Menschen,  die  an  schwerem  Diabetes  leiden,  erwiesenermaassen 
ffanz  regelmässig  erfolgt,  auch  wenn  sie  weder  Fett  noch  Kohlenhydrate  in  ihrer 
Nahrung  erhalten,  sondern  lediglidi  mit  Eliweisskörpem  ernährt  werden;  und  2.  die 

gleichzeitig  stattfindende  mehr  oder  weniger  grosse,  manchmal  recht  erhebliche 
teigerung  der  Ammoniakausscheidung,  die  bei  schwerem  Diabetes  beobachtet  wird. 

Es  ist  auch  die  Möfflichkeit  der  Zuckerbildung  aus  Fett  zugelassen  worden 
(vergL  Bosenquist,  BerT.  klin.  Wochenschr.  1899,  Nr.  28,  daselbst  auch  die 
Literaturang^ben).  Der  Beweis  dafür  steht  noch  aus  (cf.  Lupine,  Semaine  med. 
1899.  Nr.  ^.  Ausführliche  Literatur  Über  Entstehung  von  Zucker  aus  Fett  siehe 
bei  Kumagdva  und  Miura,  Arch.  f.  Anat  u.  Physiol.  PhysioL  Abth.  1898, 
S.  431). 

Bei  der  Einverleibung  schon  geringer  Mengen  von  Kohlenhydraten 
wird  beim  schweren  Diabetes  die  Zuckermenge  im  Harn  erheblich  ge- 
steigert. Die  Harnuntersuchung  ist  am  besten  nach  der  Mahlzeit  zu 
machen,  bei  welcher  die  meisten  Kohlenhydrate  genossen  werden. 

Der  Nachturin  ist  stets  zuckerärmer  als  der  Tagurin.  Bei  fieber- 
haften Krankheiten  und  bei  schweren  Inanitionszuständen,  wenn  der 
Appetit  völlig  damiederliegt,  so  z.  B.  kurze  Zeit  vor  dem  Tode,  kann 
die  Glukosurie  bei  der  Zuckerkrankheit  entweder  ganz  aufhören  rfder 
erheblich  vermindert  werden.  Bei  Complicationen  von  Diabetes  mellitus 
mit  Unterleibstyphus  ist  nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  der  Zucker- 
gehalt des  Urins  keineswegs  beständig  erloschen,  bei  leichteren  Fällen 
ist  am  Anfang,  bei  letal  verlaufenden  in  den  letzten  Lebenstagen  ein 
Aufhören  der  Glukosurie  beobachtet  (Ebstein,  Deutsches  Arch.  f.  klin. 
Med.  Bd.  XXX,  S.  24). 

Der  Zuckergehalt  des  Urins  kann  sich  bei  der  Zuckerkrankheit 
bis  auf  10  Procent  erhöhen.  Die  Zuckerausscheidung  erreicht  nicht  so 
gar  selten  innerhalb  24  Stunden  die  Höhe  von  800 — 1000  g,  das  grösste 
mir  bekannt  gewordene  Quantum  (1500  g  in  24  Stunden)  ist  von 
Dickinson  berichtet.  Es  handelt  sich  dabei,  wie  bemerkt,  im  wesent- 
lichen um  die  Ausscheidung  von  Traubenzucker,  indess  werden  manch- 
mal daneben  auch  eine  Reihe  anderer,  auch  die  Polarisationsebene  nach 

links  drehender  Zuckerarten  im  diabetischen  Harn  gefunden. 

Im  Harn  von  Diabetikern  fand  bereits  Reichardt  (1874)  wiederholt  und 
zwar  nach  Abnahme  oder  nach  gänzlichem  Verschwinden  des  Zuckers  eine  Sub- 
stanz,  die  sich  mit  Jod  braunroth  färbte.  Den  gleichen  Befund  machte  Leube 
(Virchow's  Archiv  Bd.  CXIII,  S.  391,  1888)  in  dem  Harn  zweier  Diabetiker.  Leube 
sprach  nicht  wie  Reichardt  diese  Substanz  als  Dextrin,  sondern,  was  viel  zu- 
treffender erscheint,  als  Glykogen  an. 

Geringe    einfache    Albuiiiinurie    ohne   Cylindrurie    wird   neben 

Glukosurie  nicht  selten  beobachtet,  und  zwar  besonders  beim  Diabetes 

älterer    Personen.     Gewöhnlich    tritt     diese    Albuminurie    gegen    das 

Lebensende ,  oft  vor  Eintritt  des  Coma  auf,  in  der  Regel  begleitet  von 

Cylindrurie,  kurzen,  dicken,  meist  fein  oder  grob  granulirten  Cylindem, 

welche   von   mir  früher   geschildert   wurden   und  für  welche  C.  Külz 

(Dissert.  Marburg  1895)  die  Bezeichnung  „Comacylinder*  vorgeschlagen 

hat.  Freilich  tritt  gelegentlich  die  Albuminurie  auch  als  ein  viel  früheres, 

intercurrentes,  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  wieder  verschwindendes 

Symptom  auf.    Ich  habe  dies  besonders  bei  Patienten  auch  in  mittlerem 
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Lebensalter  gesehen,  welche  gleichzeitig  an  der  Gicht  und  an  der  Zucker- 
krankheit litten.  Man  wird  in  solchen  Fällen  mit  der  Möglichkeit 
rechnen  müssen,  dass  die  Gicht  in  erster  Reihe  die  Betheiligung  der 
Nieren  veranlasst. 

J.  Teissier  und  Saline  (Semaine  m^dic.  1899,  Nr.  86,  S.  281)  classificiren 
die  Albuminurie  beim  Diabetes  mellitus  in  folgender  Weise:  1.  Albuminurie 
terminale  ou  substitutive.  Es  handelt  sich  hier  zweifellos  um  Eiweissham  in- 
folge einer  interstitiellen  Nephritis  mit  kleiner  Schrumpfniere.  Dafür  sprechen 
die  Symptome  in  den  betreffenden  Fällen,  nämlich :  die  morphologischen  Elemente 
des  Harns,  die  vermehrte  Spannung  im  Aortensystem  und  der  damit  vergesell- 
schaftete Galopprhythmus  und  die  die  Scene  abschliessenden  urämischen  Zuföile. 
2.  Für  die  im  Beginn  auftretende  altemirende  Albuminurie  machen  Teissier 
und  Sa  11  ÖS  in  erster  Reihe  das  Fleischregimen,  welches  dem  Zuckerkranken  ver- 
ordnet wird,  verantwortlich  und  daneben  gewisse  intermittirende  und  wechselnde 
Veränderungen  des  Nierenepithels.  (Die  Autoren  denken  dabei  an  die  von  mir 
als  diabetische  Nierenepithelquellung,  von  Frerichs  als  hyaline  Degeneration  der 
Henle*schen  Schleifen  bezeichnete  Nierenveränderung.)  3.  Teissier  und  Sallös 
glauben  nicht  daran  zweifeln  zu  dürfen,  dass  die  meisten  den  Diabetes  mellitus 
begleitenden  Albuminurien  (diaböte  mixte),  die  stets  mit  einer  Yergrösserung 
der  Leber  verbunden  seien,  hepatogenen  Ui^rungs  sind  und  da^  sie  gleich- 
zeitig die  gleiche  Ursache  der  (Glukosurie  bezeichnen.  (Wegen  weiterer  Einzel- 
heiten sei  auf  das  Original  verwiesen.) 

Ausser  den  erwähnten  Störungen  der  Nierenfunction  kommen 
wirklicher  Morbus  Brightii  und  Glukosurie  nicht  selten  neben  ein- 
ander vor,  indem  einmal  letztere  neben  Nephritis,  besonders  bei 
Schrumpfnieren,  gelegentlich  auftritt  imd  das  andere  Mal,  indem  der 
zuerst  vorhandene  Diabetes  mellitus  durch  Hinzutreten  einer  Nephritis 
compUcirt  wird. 

Auffallend  reich  ist  der  diabetische  Harn  an  Ammoniak. 
Es  können  davon  5 — 6,  ja  sogar  bis  12  g  in  24  Stunden  aus- 
geschieden werden.  Diese  Steigerung  der  Ammoniakausscheidung  mit 
dem  Harn  ist,  wie  tiberall,  wo  sie  stattfindet,  als  die  Folire  einer 
vermehrten  Säurebüdung  im  Organismus  anzus'ehen.  Da«  i^  Stoff- 
Wechsel  bei  der  Eiweisszersetzung  auf  Kosten  des  HamstoflFs  gebildete 
Ammoniak  wird  neben  den  zur  Verfügung  stehenden  fixen  Alkalien 
zur  Neutralisation  der  vermehrten  Säure  benutzt.  Diese  Säure  entsteht 
nicht  durch  die  strenge-  Fleischdiät,  wobei  eine  vermehrte  Menge  von 
Schwefel-  und  Phosphorsäure  gebildet  wird.  Wir  finden  nämli(^  ganz 
gleiche  Verhältnisse  auch  bei  den  armen  Diabetikern,  denen  nie  eine 
reichliche  Fleischkost  zu  Gebote  gestanden  hat.  Es  wurde  erwiesen, 
dass  es  sich  hier  vielmehr  um.  eine  organische  Säure  handelt.  Stadel- 
mann  nahm  a-Crotonsäure  an.  E.  Eülz  und  Minkowski  wiesen 
gleichzeitig  nach,  dass  diese  organische  Säure  die  Oxybuttersäure  ist» 
ersterer  erkannte  sie  richtig  als  die  ß-Oxybuttersäure.  Abgesehen 
vom  Diabetes  mellitus  ist  die  ß-Oxybuttersäure  bisher  nur  bei  In- 
fectionskrankheiten  der  Kinder,  bei  abstinirenden  Geisteskranken,  bei 
einem  scorbutähnlichen  Zastande,  beim  Coma  der  Krebskranken  und 
einigen  anderen  Krankheitszuständen  vereinzelt  nachgewiesen  worden. 
Auf  die  Bedeutimg  der  ß-Oxybuttersäure  beim  Diabetes  soll  später 
eingegangen  werden.  Neben  der  ß-Oxybuttersäure  kommen  im  Harn 
der  Zuckerkranken  auch  Acetessigsäure  und  Aceton  vor.  Wie 
die  ß-Oxybuttersäure  werden  auch  bei  einer  Reihe  anderer  pathologi- 
scher Zustände  die  beiden  ebengenannten  Substanzen  gefunden.  Der 
Nachweis  derselben  im  Harn  ist  leicht  zu  erbringen,  auch  der  praktische 
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Arzt  kann  denselben,  wenigstens  in  der  Regel  mühelos  ermöglichen, 
während  die  Ermittelung  der  ß*Oxybuttersäure  schwieriger  ist.  Daher 
kommt  es  wohl  auch,  dass  wir  über  das  Vorkommen  der  letzteren  noch 
mangelhafteres  Material  besitzen,  als  über  das  Auftreten  der  Acetessig- 
säure  und  des  Acetons  im  Harn.  Es  kann  hier  auf  das  Vorkommen 
der  Acetessigsäure  und  des  Acetons  unter  verschiedenen  Umständen 
nicht  genauer  eingegangen  werden.  Es  sei  hier  nur  daran  erinnert, 
dass  mein  leider  früh  verstorbener  Assistent  A.  Deichmüller  in  meiner 
Klinik  zuerst  das  Vorkommen  von  Acetessigsäure  im  Harn  Scharlach- 
kranker entdeckte  imd  dass  A.  Nicolaier  in  meiner  Klinik  auch  bei 
einem  Falle  von  Tetanus  (Kopftetanus)  Aceton  gefunden  hat.  Dass 
zwischen  der  ß-Oxybuttersäure  einerseits  und  der  Acetessigsäure  sowie 
dem  Aceton  andererseits  nahe  Beziehungen  existiren,  ist  bekannt.  Be- 
reits Minkowski  hat  bei  Entdeckung  der  Oxybuttersäure  im  diabeti- 
schen Harn  darauf  hingewiesen,  dass  die  Acetessigsäure  aus  der  ß-Oxy- 
buttersäure  durch  Oxydation  entstehe.  Durch  Zersetzung  der  unbe- 
ständigen Acetessigsäure  entstehe  das  Aceton.  Die  Anschauung,  dass 
die  ß-Oxybuttersäure  die  Vorstufe  der  Acetessigsäure  und  des  Acetons 
ist,  dürfte  heute  allgemein  als  zutreffend  angesehen  werden.  Ist  diese 
Vorstellung  aber  richtig,  so  ist  es  am  naheliegendsten  anzunehmen, 
dass  auch  die  ß-Oxybuttersäure  aus  derselben  Muttersubstanz  wie  die 
Acetessigsäure  und  das  Aceton  im  Thierkörper  beziehungsweise  im 
menschlichen  Organismus  entsteht.  Früher  machte  man  ganz  allgemein 
für  die  Entstehung  der  ß-Oxybuttersäure  imd  ihrer  Zersetzungsproducte 
lediglich  die  Eiweisssubstanzen  verantwortlich,  nachdem  die  ursprüng- 
liche Ansicht,  dass  die  Quelle  des  Acetons  in  den  Kohlenhydraten  zu 
suchen  sei,  aufgegeben  worden  war.  Heute  wird  im  wesentlichen  das 
Fett  als  Muttersubstanz  der  ß-Oxybuttersäure  und  ihrer  Derivate  an- 
gesprochen. Betreffs  der  Herkunft  der  ß-Oxybuttersäure  stellte  Mag nus- 
Levy  fest,  was  Gelmuyden  (Zeitschr.  f.  phys.  Chemie,  XXIU,  1897, 
S.  431)  und  Waldvogel  (Zeitschr.  für  klin.  Med.,  Bd.  XXX VIE, 
Heft  6,  1899)  ermittelt  hat,  dass  ihre  Entstehung  aus  Eiweiss  wohl 
überhaupt  nicht  stattfinde,   sondern   dass   sie  entweder  aus  dem  Fett 

(Abbau)  oder  aus  einer  Synthese  entstehe. 

Viele  Versuche  sind  in  dieser  Beziehung  angestellt  worden.  Ich  erwähne 
an  dieser  Stelle  aber  nur  die  von  Dr.  Hagenberp^  (Central bl.  für  Stoff- 
wechsel- u.  s.  w.  Krankheiten,  I,  Nr.  2,  1900)  in  meiner  Khnik  ermittelte  Thatsache, 
dass  auch  beim  Gesunden  die  Acetonbildung  nach  Zufuhr  von  Fettsäuren  eine  er- 
hebliche Steigerung  erfährt  und  dass  sogar  bei  Gaben  von  reinem  Fett  eine  Vermin- 
derung des  Acetons  eintritt.  Die  Versuchsreihe  war  so  angestellt,  dass  auf  je  einen 
Hungert^  ein  Tag  mit  fettsäurefreiem,  beziehungsweise  fettsäurehaltigem  Fett 
folgte.  Es  trat  an  dem  zweiten  Tage  jeder  Versuchsperiode  deutlich  Acetessig- 
säure im  Harn  auf.  Dagegen  blieb  die  Untersuchung  auf  ß-Oxybutter- 
säure negativ. 

In  seltenen  Fällen  ist  bei  Diabetikern  infolge  von  Gährungs-  und  Zer- 
setzungsvorgängen des  zuckerhaltigen  Harns  in  der  Blase  Pneumaturie  beob- 
achtet worden,  welche  bekanntlich  auch  infolge  von  Communicationen  von  Blase 
und  Darm,  sowie  von  Gystitis,  die  durch  gasbildende  Bacterien  veranlasst  ist  u.  s.  w., 
auch  bei  Nichtdiabetikem  auftreten  kann. 

Es  erübrigt  hier  noch  einige  Bemerkungen  über  das  Verhalten 
der  übrigen  wichtigeren  Hambestandtheile  bei  der  Zuckerkrankheit  an- 
zuführen. Die  Harnsäure  wird  jedenfalls  nicht,  wie  früher  ange- 
nommen wurde,  in  verminderter,  aber  auch  anscheinend  nicht  in  grös- 
serer Menge  ausgeschieden,  als  der  erhöhten  Eiweisszufuhr  entspricht. 
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Auch  die  sogenannten  Alloxurkörper  wurden  in  einigen  Fällen  etwas 

vermehrt  gefunden.    Oxalsaurer  Kalk  wird  sowohl  in  schweren  wie  in 

leichten  Fällen  bisweilen  in  sehr  grosser  Menge  im  diabetischen  Urin 

gefunden.     Ghlornatrium,  Schwefel-  und  phosphorsaure  Salze 

werden   entsprechend  der  grossen  Eiweisszufuhr  und   der  ausgiebigen 

Zerstörung  von  Eiweisssubstanzen  in  vermehrter  Menge  ausgeschieden. 

Viele  Beobachter  haben  eine  Zunahme  der  Ausscheidung  von  Ealk- 

salzen  im  Urin  der  Zuckerkranken  beobachtet,   dieselbe  soll  bei  den 

schweren  Fällen  am  erheblichsten  sein.    Kreatinin  findet  sich  im  Harn 

von  Zuckerkranken  aus  denselben  Gründen   gesteigert,    aus   denen  die 

Ausscheidung  der  Phosphate  gesteigert  ist. 

Ich  fahre  hier  einige  das  Gesagte  illustrirende  Zahlen  an.  Sie  betreffen  den 
Harn  eines  an  Diabetes  tf  aumaticus  leidenden  Individuums  (58jähriger  Mann).  Die 
Untersuchungen  wurden  von  meinem  Assistenten  Herrn  Dr.  Zaudj  ausffeführt. 
Es  ist  selbstverständlich,  dass  die  Zahlen  entsprechend  den  verschiedenen  eben  er- 
wähnten, die  Ausscheidungsgrösse  der  betreffenden  Hamsubstansen  beeinflussenden 
Factoren  recht  schwankende  sein  können. 
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Mit  der  Vermehrung  des  Harns  tritt  ein  vermehrtes  Flüssigkeits- 
bedtirfhiss  auf;  die  Steigerung  des  Durstgeftihls  (Polydipsie)  ist 
zwar  ebensowenig  wie  die  Polyurie  ein  regelmässiges,  aber  doch  ein 
sehr  häufiges  Symptom  der  Zuckerkrankheit.  Die  Kranken  werden 
dadurch  nicht  selten  auf  ihren  Zustand  aufmerksam.  So  viel  erscheint 
sicher,  dass  bei  reichlicher  Zuckerausscheidung  auch  eine  grössere  oder 
geringere  Polydipsie  nicht  vermisst  wird,  welche  den  Kranken  ausser- 
ordentlich quälen  kann.  Viel  umstritten  ist  die  Frage,  ob  die  Polyurie 
oder  die  Polydipsie  die  primäre  Störung  beim  Diabetes  mellitus  ist. 
Beide  hängen  zusammen,  die  gesteigerte  Wasserausscheidung  fordert 
gebieterisch  an  und  für  sich  einen  entsprechenden  Ersatz.  Als  noth- 
wendiges,  wesentliches  Symptom  der  Zuckerkrankheit  ist  weder  die 
Polyurie  noch  die  Polydipsie  anzusehen.  Das  Gleiche  gilt  von  dem  ge- 
steigerten Hungergefühle,  welches  eine  vermehrte  Nahrungsaufnahme, 
Polyphagie,  bedingt.  Dieselbe  macht  sich  durch  eine  bisweilen 
enorme  Einverleibung  von  Speisen  bemerkbar.  Die  vermehrte  Nah- 
rungsaufnahme wird  oft  bei  den  Zuckerkranken  vermisst,  welche  weder 
an   Polyurie    noch   an   Polydipsie    leiden    und    bei    welchen    auch    die 
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Glukosurie  keine  erhebliche  ist.  Die  starke  Esslust  bleibt  aber 
auch,  wo  sie  Yorhanden  ist,  nicht  selten  unbemerkt,  wenn  die  Patienten, 
insbesondere  solche,  die  gleichzeitig  an  Fettleibigkeit  leiden,  immer  — 
wenngleich  sie  es  nicht  eingestehen  wollen  —  viel  gegessen  haben. 
Wir  beobachten,  dass  die  Polyphagie,  die  Polyurie  und  die  Polydipsie  in 
demselben  Orade  sich  zu  yermindem,  beziehungsweise  ganz  zu  verschwinden 
pflegen,  je  mehr  es  geling^,  durch  geeignete  therapeutische  Maassnahmen 
die  Olukosurie  zu  bessern.  Es  entwickelt  sich  dann  häufig  das  Erank- 
heitsbild  des  Diabetes  decipiens.  Es  ist  aber  auch  nicht  so  selten, 
dass  die  Zuckerkranken  von  vomherein  oder  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit weniger,  als  es  normalen  Verhältnissen  entspricht,  essen,  wenn  aus 
irgend  einem  Grunde  dyspeptische,  mit  Appetitmangel  verbundene 
Zustande  den  Diabetes  mellitus  compliciren.  Unter  allen  Umständen 
ist  ohne  Rückgängigwerden  anderer  diabetischer  Symptome  die  Ver- 
minderung der  Nahrungsaufnahme  bei  der  Zuckerkrankheit  kein  gün- 
stiges Zeichen,  da  unter  solchen  Umständen  der  durch  den  Krankheits- 
process  bedingte  Verlust  an  Nährmaterial  nicht  ausgeglichen  werden 
kann,  was  bis  zu  einem  gewissen  Grade  bei  gesteigerter  Nahrungs- 
aufnahme doch  immerhin  möglich  ist.  Tritt  eine  derartige  Gompen- 
sation  nicht  ein,  gleichgültig  aus  welchem  Grunde,  so  kommen  die 
Kranken  bald  in  das  Stadium  der  Inanition,  und  zwar  infolge  von  — 
wie  es  Jaccoud  treffend  ausdrückt  —  Autophagie,  d.  h.  sie  essen  sich 
selber  auf,  sie  leben  von  ihrem  eigenen  Fleisch  und  Fett,  weil  die  ein- 
geführte Nahrung  nicht  ausreicht,  um  den  durch  die  Nichtverwerthung 
der  eingeführten  Kohlenhydrate  und  den  gesteigerten  EiweisszerfaU 
entstehenden  Verlust  an  Körpersubstanz  zu  decken.  Je  weniger  die 
Kohlenhydrat«  im  Organismus  ausgenützt  werden,  je  weniger  adäquate 
Fettmengen  demselben  geboten,  beziehungsweise  von  ihm  ausgenützt 
werden,  je  früher  sich  eine  Steigerung  des  Eiweisszerfalls  einstellt 
und  je  grösser  derselbe  ist,  um  so  früher  verfällt  der  Zuckerkranke 
der  Autopha^e  und  damit  allen  den  Gefahren,  welche  eine  stetige  Stei- 
gerung des  Eiweisszerfalles  für  seinen  Organismus  mit  sich  bringt. 
Dass  der  magere  Diabetiker  ceteris  paribus  schneller  als  der  fettleibige 
in  dieser  Beziehung  Gefahr  läuft,  ist  nicht  nur  durch  die  Erfahrung 
sichergestellt,  sondern  auch  durchaus  verständlich.  Schliesslich  aber 
verfallen  alle  Diabetiker,  welche  nicht  zur  Heilung  gelangen,  wenn  sie 
nicht  durch  andere  Ursachen  hingerafft  werden,  iirfolge  der  Autophagie, 
der  Inanition  oder,  wie  die  Alten  sich  ausdrückten,  welche  den  Schwund 
mit  Fieber  (Phthisis)  von  dem  Schwunde  ohne  Fieber  (Tabes)  unter- 
schieden, der  Tabes.  Der  Diabetes  mellitus  nämlich  ist  an  und  für  sich 
nicht  nur  von  keinem  Fieber  begleitet,  sondern  er  hat  sogar,  wie  oben 
ausgeführt  wurde,  subnormale  Körpertemperatur.  Wenn  sie  zur  nor- 
malen ansteigt,  dann  ist  der  Verdacht  begründet,  dass  eine  krankhafte 
Temperaturerhöhung  besteht.  Das  ist  in  Kürze  das  Schicksal  der  Zucker- 
kranken, solange  nicht,  was  sehr  häufig  geschieht,  anderweitige,  den 
Verlauf  der  Krankheit  modificirende  Einflüsse  sich  geltend  machen. 

Erfahrungsgemäss  geht  nur  ein  kleiner  Bruchtheil  der  Diabetiker  an 
Inanition  zu  Grunde,  die  meisten  erliegen  vielmehr,  bevor  noch  dieselbe 
so  hohe  Grade  erreicht  hat,  dass  sie  Todesursache  wird,  vorzeitig,  wenn 
man  so  sich  ausdrücken  darf,  theils  infolge  zufälliger,  theils  infolge 
von  anderen,  mit  der  Zuckerkrankheit  in  gewissen  causalen  Beziehungen 
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stehenden,  dieselbe  complicirenden  Ejrankheitsprocessen,  oder  endlich  an 
den  Folgen  des  pathologischen  diabetischen  Stoffwechsels.  Was  zunächst 
die  zufalligen  Complicationen,  welche  besonders  den  Tod  der  Diabetiker 
zu  vermitteln  pflegen,  betrifft,  so  gehört,  abgesehen  von  den  die  Existenz 
der  davon  befallenen  Zuckerkranken  sehr  stark  bedrohenden  Infections- 
krankheiten,  wobei  die  Pneumonie  mit  in  allererster  Reihe  steht,  hier- 
her die  bacill'are  Tuberculose,  welche  gar  nicht  selten  gerade  bei 
den  Diabetikern  überraschend  schnell  zum  Tode  führt  (cf.  oben  S.  666). 
Heutzutage  sterben  wohl  zweifellos,  soweit  sich  das  ohne  genaue  sta- 
tistische Erhebungen  übersehen  lässt,  nicht  so  viel  Zuckerkranke  an 
der  Tuberculose,  sondern  die  Diabetiker  gehen  oft,  bevor  diese  sie  noch 
zum  Tode  führt  und  gar  nicht  selten  bei  normalen  Lungen,  an  den  unheil- 
vollen Folgen  des  krankhaften  diabetischen  Stoffwechsels,  unter  dem 
Bilde  des  sogenannten  diabetischen  Gomas  zu  Grunde.  Zu  den  Com- 
pHcationen  der  Zuckerkrankheit  endlich,  welche  mit  derselben  in  einem 
causalen  Zusammenhange  stehen,  gehören  die  Fettleibigkeit  und  die 
Harn säuregi cht.  Es  ist  keinem  Zweifel  unterworfen,  dass  durch  diese 
CompUcationen,  und  zwar  öfter,  als  gewöhnlich  angenommen  wird,  dem 
tödtlichen  Ausgange  bei  der  Zuckerkrankheit  Vorschub  geleistet  wird. 
Soweit  dies  nicht  aus  dem  bereits  gelegentlich  der  Besprechung  dieser 
beiden  Krankheiten  Gesagten  sich  ergibt,  werde  ich  im  Verlaufe  der 
weiteren  Darstellung  darauf  zurückzukommen  haben. 

Bevor  wir  aber  auf  die  den  Diabetes  mellitus  complicirenden 
Krankheitszustände  näher  eingehen,  wird  es  nothwendig  sein,  die  ver- 
schiedenen Formen  des  uncomplicirten  Diabetes  etwas  näher  ins  Auge 
zu  fassen.  Obgleich  man  in  neuester  Zeit  angefangen  hat,  eine  grössere 
Zahl  von  Diabetesformen  zwischen  der  leichten  und  der  schweren  Form 
der  Zuckerkrankheit  als  Mittel-  oder  Mischformen  zu  unterscheiden,  so 
ist  es  mir  doch  zweckmässig  erschienen,  obwohl  ohne  weiteres  zuzu- 
geben ist,  dass  zwischen  beiden  Uebergangsformen  bestehen,  nur  einen 

leichten  und  einen  schweren  Diabetes  anzunehmen. 

Es  würde  zu  weit  führen  und  auch  keinen  entsprechenden  Nutzen  für  den 
Arzt  hahen,  hier  die  verschiedenen  Formen  des  Diabetes  mellitus  aufzuzählen,  die 
von  den  verschiedenen  Autoren  aufgestellt  worden  sind.  R.  Lepine  hat  in  seinem 
Büchlein:  Le  diab^te  et  son  traitement  (Paris  1899)  es  für  ausreichend  erachtet, 
zu  unterscheiden  1.  einen  fetten,  2.  einen  mageren,  3.  einen  nervösen  Diabetes 
und  endlich  4.  imbestimmte  (ind^termin^es)  Formen  dieser  Krankheit.  In  die 
letztere  Kategorie  zählt  Lepine  die  Diabetesfälle,  die  er  in  den  angeführten 
Kategorien  mcht  unterbringen  kann  und  die  sich  auch  insbesondere  in  ihrem  Ver- 
laufe in  das  gewöhnliche  Schema  des  Verlaufes  der  Zuckerkrankheit  nicht  ein- 
reihen lassen.  Sie  werden  deshalb  leicht  verkannt  und  sind  wahrscheinlich  an- 
fangs intermittirend.  Zu  den  nervösen  Diabetesfällen  rechnet  Lupine:  1.  die 
traumatischen  Diabetesfälle,  die  oft,  aber  keineswegs  stets  infolge  eines 
Schlages  auf  den  Kopf  entstehen,  2.  die  infolge  einer  organischenErkrankung 
des  Gehirns  entstehenden  Erkrankungen  an  Zuckerhamruhr,  3.  diejenigen  Dia^ 
betesfälle,  die  nach  allen  möglichen  Gemüthsbewegungen  entstehen  und  endlich 
4.  alle,  übrigens  weit  selteneren,  unter  dem  Einflüsse  einer  Neurose  entstehenden 
Diabeteserkrankungen.  In  den  von  Th.  Rumpf  u.  A.  herausgegebenen  klinischen 
Erfahrungen  über  Diabetes  mellitus  von  E.  Külz  (Jena  1899)  wird  das  äusserst 
reichhaltige  Material  von  ganz  anderen  Gesichtspunkten  aus  geordnet,  und  zwar 
in  die  folgenden  vier  Gruppen.  Die  erste  dieser  Gruppen  umfasst  die  Fälle,  die 
bei  strengster  Diät  keinen  oder  Spuren  Zucker  ausscheiden  und  keine  wesenüiche 
Betheiligung  der  Nieren  zeigen,  während  letzteres  bei  der  zweiten  Gruppe,  die 
sich  betreffs  der  Zuckerausscheidung  gleich  der  ersten  Gruppe  verhält,  der  Fall 
ist  Bei  der  dritten  Gruppe  wird  als  Charakteristicum  hervorgehoben,  dass  die 
Kranken  auch  bei  strengster  Diät  nicht  zuokerfrei  werden.    Die  vierte  Gruppe, 
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Misch-  and  Ueberffangsf&Ue  enthaltend,  gliedert  sich  wieder  in  vier  ünterabthei* 
lungen,  nämlich  c^  ^fischfUUe  mit  mehrf^u^em  Wechsel  der  Form,  b)  Uebergangs- 
fäUe  von  der  schweren  zur  leichten  Form,  c)  üebergangsfäUe  von  der  leichten  zur 
schweren  Form  und  endlich  d)  üebergangsföUe,  welche  im  allgemeinen  einen  fort- 
schreitenden Charakter  tragen. 

Man  bezeichnet  in  der  Regel  dann  den  Diabetes  als  leicht,  wenn 
der  Ausschluss  der  Kohlenhydrate  aus  der  Nahrung  den  Hamzucker 
derartig  beseitigt,  dass  der  Urin  auf  die  üblichen  Zuckerproben  nicht 
mehr  reagirt,  solange  der  Ausschluss  der  Kohlenhydrate  andauert. 
Beim  schweren  Diabetes  dagegen  wird  auch  beim  Ausschluss  aller 
Kohlenhydrate,  d.  h.  bei  reiner  Fleisch-Fett-Diät,  mehr  oder  weniger 
Zucker  im  Harn  ausgeschieden.  Während  bei  den  leichten  Diabetesfällen 
sogar  nicht  selten  ein  gewisses  Quantum  von  Kohlenhydraten  im  Körper 
verwerthet  werden  kann,  ist  das  bei  den  schweren  Fällen  absolut 
nicht  der  Fall.  Man  muss  hier  nothwendig  annehmen,  dass  der  bei 
YöUig  kohlenhydratfreier  Kost  in  oft  nicht  geringer  Menge  im  Urin 
erscheinende  Zucker,  da  wir  zur  Zeit  nichts  Sicheres  von  einer  Um- 
wandlung des  Fetts  in  Zucker  wissen,  lediglich  oder  mindestens  fast 
lediglich  auf  Kosten  der  genossenen  Eiweisssubstanzen  gebildet  wird 
(siehe  oben).  Külz  vermochte  bei  einem  schweren  Diabetiker,  welchem 
nur  fett-  und  zuckerfreies  Kasein  neben  Bouillon,  Liebig's  Fleisch- 
extract  und  Salzen  als  Nahrung  gereicht  wurde,  durch  Steigerung 
der  Zufuhr  dieses  Kaseins  eine  Steigerung  der  Zuckerausscheidung  zu 
constatiren.  Indem  wir  einen  leichten  und  einen  schweren  Diabetes 
unterscheiden,  zwischen  welchen,  wie  jeder  weiss,  der  viele  Zucker- 
kranke gesehen  hat,  mannigfache  Uebergänge  vorkommen,  soll  damit 
keineswegs  gesagt  sein,  dass  die  verschiedenen  Erscheinungsweisen,  unter 
denen  man  die  Zuckerkrankheit  auftreten  sieht,  wirklich  getrennten 
und  selbständigen  Formen  der  Krankheit  entsprechen.  Es  handelt 
sich  hierbei  lediglich  um  zwei  verschiedene  Grade  der  Krankheit. 
Thatsächlich  ist  auch  der  sogenannte  leichte  Diabetes  keine  leichte 
Krankheit.  Man  kann  beobachten,  dass  man  im  Anfange  der  Behand- 
lung durch  Fleischfettdiät  die  Zuckerausscheidung  zu  beseitigen  ver- 
mag, dass  dies  aber  nach  Verlauf  einer  gewissen,  bisweilen  kurzen 
Zeit  nicht  mehr  möglich  ist.  Die  leichteren  Diabeteserkrankungen 
finden  sich  bei  weitem  am  häufigsten  bei  fettleibigen  Personen,  wäh- 
rend die  schweren  Fälle  in  der  Regel  bei  solchen  Individuen  zur 
Beobachtung  kommen,  die  während  ihres  ganzen  Lebens  nie  fettleibig 
gewesen  sind.  Indess  decken  sich  der  Diabetes  der  Fetten  mit  dem 
leichten  und  der  Diabetes  der  Mageren  mit  dem  schweren  Diabetes 
keineswegs,  ebensowenig  vrie  der  leichte  Diabetes  mit  dem  Diabetes 
der  Reichen  und  der  Diabetes  der  Armen  mit  den  schweren  Formen 
des  Diabetes.  Jedoch  werden  arme,  magere  und  abgemergelte  Menschen, 
wenn  sie  diabetisch  werden,  gewöhnlich  von  den  schweren  Formen  der 
Zuckerkrankheit  befallen.  Da  keineswegs  alle  Fettleibigen  diabetisch 
werden,  so  kann  die  Fettleibigkeit  kein  determinirendes,  sondern  nur  ein 
disponirendes  Moment  bei  dem  Diabetes  mellitus  bilden.  Von  der  In- 
tensität dieser  Disposition,  welche  offenbar  hier  ebenso  wie  vielfach 
unter  anderen  Umständen  mehr  oder  weniger  stark  ausgesprochen  sein 
kann,  wird  die  grössere  oder  geringere  Schwere  des  sich  dabei  ent- 
wickelnden Diabetes  wesentlich  abhängen.  Im  allgemeinen  wird  man 
darüber  so  viel  aussagen  dürfen,  dass  der  bei  Fettleibigen  vorkommende 
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Diabetes  in  der  Regel  nicht  acut  einsetzt  und  bisweilen  erst  dann  ent- 
deckt wird,  wenn  der  Kranke  trotz  seines  vortrefflichen  Appetits  doch 
abmagert.  Bei  der  Complication  der  Zuckerkrankheit  mit  der  Oicht 
muss  eine  Anlage  fUr  beide  Krankheiten  vorhanden  sein.  Primäre 
Nierengicht  habe  ich  bei  Diabetikern  nicht  beobachtet.  Häufig, 
aber  durchaus  nicht  regelmässig,  geht  der  Diabetes  den  Gichtanfällen 
voraus.  Ich  erinnere  mich  übrigens  nicht,  einen  mageren  Gicht- 
kranken gesehen  zu  haben,  welcher  diabetisch  geworden  wäre;  die 
Fettleibigkeit  scheint  auch  bei  dieser  Complication  ein  wesentlich  prä^ 
disponirendes  Moment  zu  sein.  Die  Chronologie  der  Erscheinungen 
ist  freilich  hierbei  in  der  Regel  sehr  schwer,  bisweilen  gar  nicht  fest- 
zustellen, indem  der  sogenannte  «gichtische  Diabetes  mellitus**  nicht 
nur  oft  imter  dem  Bilde  des  schwer  *zu  diagnosticirenden  Diabetes 
decipiens  (s.  o.),  sondern  auch  nicht  selten  als  Diabetes  inter- 
mittens  oder  als  Diabetes  alternans  auftritt.  Cl.  Bernard  schon 
hielt  für  eine  Hauptform  des  Diabetes  alternans  die  Modification  der 
Zuckerkrankheit,  bei  welcher  sie  auf  AnfäUe  von  Gicht  oder  Rheu- 
matismus folgt.  „Man  sieht  bisweilen,**  sagt  Bernard,  „bei  Gicht- 
kranken, deren  Urin  viel  Harnsäure  enthält,  plötzlich  diabetische  Sym- 
ptome auftreten.**  Es  kommen  aber  nach  meinen  Erfahrungen  wie  bei 
Fettleibigen,  so  auch  bei  Gichtkranken  überdies  giewöhnlicher  Diabetes 
ohne  Intermissionen^  und  zwar  sowohl  sogenannte  leichte  als  auch 
schwere  Erkrankungen  vor.  Ich  möchte  hervorheben,  dass  nach  meinen 
Wahrnehmungen  gewöhnlich  die  bei  der  Zuckerkrankheit  gelegent- 
lich auftretenden  Muskelschmerzen  und  Muskelkrämpfe  gerade  bei  den 
mit  Gicht  zusammenhängenden  Diabetesformen  auftreten  dürften.  Eben- 
sowenig wie  sich  bei  den  ebengenannten  Krankheiten  constant  der  dia- 
betische Symptomencomplex  stets  in  derselben  Weise  entwickelt  und 
verläuft,  ist  dies  unter  anderen  Umständen  der  Fall.  Wir  sehen  z.  B.» 
dass  der  sogenannte  traumatische  Diabetes,  der  in  ganz  verschie- 
dener Weise,  bald  leicht,  bald  schwer,  bald  acut,  bald  mehr  oder  we- 
niger chronisch  auftritt,  manchmal  auch  in  intermittirender  Form  ver- 
laufen kann.  Es  darf  also  eine  bestimmte  constante  Beeinflussung  der 
Intensität  und  des  Verlaufs  der  diabetischen  Symptome  durch  das  an- 
geklagte ätiologische  Moment  nicht  zugelassen  werden.  Dies  ergibt 
sich  auch  aus  der  Lehre  von  dem  sogenannten  Diabetes  pancrea- 
ticus. Als  man  noch  nicht,  was  heute  von  manchen  Seiten  geschieht, 
bei  jedem  Diabetes  eine  anatomisch  nachweisbare  oder  functionelle 
Störung  des  Pankreas  wittern  zu  müssen  meinte,  sondern  als  man  ledig- 
lich beim  Vorhandensein  der  ersteren  als  Krankheitsursache  auf  das 
Pankreas  zurückgriff,  glaubte  Lancereaux,  dass  ein  auffallend  acuter, 
ja  plötzlicher  Beginn  mit  schnell  sich  entwickelnder  Polyphagie  und 
Polydipsie  als  charakteristisch  für  den  pankreatischen  Diabetes  mellitus 
anzusehen  sei,  eine  Anschauung,  welche  so  viel  Widerspruch  wachrief, 
dass  Klebs  und  Ph.  Munk  auf  Grund  von  Thierversuchen  sogar  an- 
nehmen zu  dürfen  meinten,  dass  in  den  nicht  seltenen  Fällen,  wo  gleich- 
zeitig neben  einander  Pankreasaffectionen  und  Diabetes  mellitus  vor- 
kommen, letzterer  nicht  sowohl  als  die  Folge  des  ersteren,  sondern 
vielmehr  als  abhängig  von  einer  gleichzeitigen  Erkrankung  des  Ganglion 
coeliacum  anzusehen  sei.  Wichtigeres  als  aus  allen  diesen  Ueberlegungen 
ergibt  sich  aus  der  Prüfung  des  casuistischen  Materials.  Dieselbe  beweist 
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nämlich,  dass  die  Yon  Lancereaux  behaupteten  Eigenthümlichkeiten 
des  neben  Pankreaskrankheiten  vorkommenden  Diabetes  mellitus  weit 
eher  zu  den  Ausnahmen,  als  zu  der  Regel  gehören.  So  können  wir 
sagen,  dass  die  Aetiolo^e  dem  diabetischen  Erankheitsbilde  keinen  so 
eigenartigen  Typus  veneiht,  dass  man  daraus  irgend  welche  sicheren 
Rückschlüsse  machen  könnte. 

Man  hat  auch  einen  Nierendiabetes  angenommen. 

Dass  die  Nieren  einen  Antheil  bei  der  Glokosorie  haben  können,  ergibt  sich 
zweifellos  aus  zwei  en>erimentellen  Thatsachen.  Erstens»  der  yon  v.  Hering 
entdeckte  Phloridzindiabetes  spielt  sich  wohl  ganz  zweifellos  in  den  Nieren  ab. 
Bas  Phloridzin,  ein  ans  der  Wurzelrinde  von  Aepfel-  und  Kirschbäumen  gewonnenes 
Glykosid,  macht  nämlich ,  in  den  Thierkörper  einverleibt,  die  Niere  entweder  für 
den  Blutzucker  in  abnormer  Weise  durcbffängig,  oder  es  wird  in  der  Niere  aus 
dem  Phloriddn  der  Zucker  abgespalten  und  darauf  sofort  ausgeschieden.  Letzteres 
wird  durch  folgenden  Versuch  von  N.  Zuntz  (Du  Bois-Reymond^s  Archiv  1895» 
S.  571)  erwiesen:  Spritzt  man  einem  Hunde  in  die  eine  Nierenarterie  eine  Phlorid- 
zinlösung  ein,  so  scheidet  geraume  Zeit  nur  diese  Niere  Zucker  im  Harn  aus.  Ausser 
dem  hat  zweitens  Jakobi  (Arch.  f.  experim.  Pathologie  Bd.  XXXV,  1895)  nadi* 
gewiesen,  dass  bei  Thieren  (Kaninchen),  bei  denen  er  durch  direct  auf  die  Nieren- 
epithelien  wirkende  Mittel  (Coffeinsulfosäure,  Diuretin,  Theobromin)  eine  starke 
Blurese  erzeugte,  eine  stärkere  Durchlässigkeit  der  Niere  für  Zucker  eintrat»  die 
sogar  die  experimentell  erzeugte  Diurese  überdauerte.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort, 
auf  diese  so  interessanten  experimentdien  Thatsachen  näher  einzug^en. 

Jedenfalls  legen  sie  den  Gedanken  nahe,  ob  sich  nicht  auch  ge- 
legentlich beim  menschlichen  Diabetes  der  ursächliche  Vorgang  in  der 
Niere  abspielen  dürfte.  Besonders  G.  Klemperer  (Centralbl.  f.  innere 
Medicin,  1890,  S.  637)  hat  sich  in  neuester  Zeit  bemüht,  das  Vor- 
kommen eines  Diabetes  mellitus  renalis  auch  beim  Menschen  zu  er- 
weisen. Jedoch  sind  seine  und  die  von  einigen  Anderen  mitgeiheilten 
Beobachtungen  noch  nicht  so  beweisend,  um  schon  jetzt  einen  beson- 
deren Nierendiabetes  beim  Menschen  anzunehmen.  Bekanntlich  ist 
früher  die  Zuckerkrankheit  von  namhaften  Autoren  als  eine  Nieren- 
krankheit angesehen  worden.  Diese  Anschauung  ist  mit  gutem  Recht 
verlassen.  Indessen  ist  doch  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  dass  das 
Nierenfilter  unter  Umständen  vorübergehend  oder  andauernd  eine  ab- 
norme Durchlässigkeit  für  den  Blutzucker  zeigen  kann,  so  dass  auf 
diese  Weise  Glukosurie  beziehungsweise  Diabetes  mellitus  zu  Stande 
kommt.  Dass  hierzu  eine  auch  sehr  gesteigerte  Diurese  nicht  genügt, 
lehrt  der  Diabetes  insipidus.  (Zur  Frage  des  Nierendiabetes  vergl. 
auch  P.  Fr.  Richter,  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1899,  S.  841, 
Nr.  51.) 

Es  erscheint  uns  nun  zweckmässig,  die  einzelnen  Organe  und 
Organsysteme  mit  Rücksicht  auf  die  in  ihnen  auftretenden  Veränderungen 
und  die  dadurch  veranlassten  Beziehungen  zur  Symptomatologie  des 
Diabetes  mellitus  ins  Auge  zu  fassen. 

Beginnen  wir  mit  dem  Nervensystem,  über  dessen  Bedeutung 
für  die  Zuckerkrankheit  in  ätiologischer  Beziehung  oben  bereits  (S.  651) 
die  Rede  war.  Ich  habe  auch  bereits  hervorgehoben,  dass  gewisse 
Wechselbeziehimgen  zwischen  neuropathischer  Belastung  und  Diabetes 
existiren.  Das  Nervensystem  beeinflusst  die  Symptomatologie  des 
Diabetes  mellitus  sicher  insofern,  als  sich  häufig  ein  tmverkennbarer 
Einfluss  von  Gemüthsbewegungen  auf  die  Glukosurie  nachweisen  lässt. 
Betreffs  der  Entstehung  des  Diabetes  infolge  von  Gemüthsbewegungen, 
besonders  von  Schreck,  vergl.  oben  S.  653. 
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Ich  habe  unter  anderem  beobachtet,  dass  bei  einem  Diabetiker,  welcher  seit 
Monaten  infolge  der  eingeleiteten  Behandlung  zuckerfrei  war,  nach  einem  heftigen 
Schreck  (Über  die  Nachricht,  dass  sein  Sohn  mit  grosser  Mühe  vom  Tode  des  Er- 
trinkens gerettet  worden  sei)  plötzlich,  ohne  dass  in  der  Behandlung  und  Ernährung 
irgend  eine  Aenderung  eingetreten  war,  der  Zuckergehalt  des  Harns  auf  5  Procent 
stieg,  was  sich  am  nächsten  Tage  wieder  verlor,  als  sich  herausstellte,  dass  dem 
Sohne  das  kalte  Bad  nichts  geschadet  habe. 

Es  kommen  im  Verlauf  des  Diabetes  mellitus  die  schwersten 
Störungen  des  Bewusstseins  vor,  Vielehe,  wenn  sie  auch  zum  grössten 
Theil  dem  Symptomencomplexe  des  diabetischen  Coma  angehören 
(siehe  unten),  in  manchen  Fällen  auf  schwere  organische  Erkrankungen 
des  Gehirns  zurückzuführen  sind,  die,  wie  z.  B.  Gehirnblutungen  oder 
anämische  Nekroseherde  desselben,  auf  vasculären  Veränderungen  be- 
ruhen, die  mit  dem  Diabetes  selbst  nicht  in  sicheren  causalen  Beziehungen 
zu  stehen  brauchen  und  deren  Aetiologie  in  einer  Reihe  von  Fällen 
unklar  bleibt.  Abgesehen  aber  von  diesen  und  anderen  materiellen, 
zum  Theil  nur  bei  mikroskopischer  Untersuchung  erkennbaren  Ver- 
änderungen des  Centralnervensystems,  welche,  bei  Diabetikern  ge- 
legentlich sich  entwickelnd,  das  diabetische  Krankheitsbild  in  mannig- 
facher Weise  modificiren,  kommen  hier  auch  nervöse  Störungen  in 
Betracht,  wofür  ein  materielles  Substrat  in  den  meisten  Fällen  nicht 
zu  erweisen  ist,  und  wo  man  nicht  immer  sagen  kann,  ob  die  betreffende 
Neurose  Ursache  oder  Folge  der  Zuckerkrankheit  ist.  Ich  gedenke  in 
dieser  Richtung  besonders  der  Epilepsie,  welche  vielleicht  häufiger, 
als  man  seither  angenommen  hat,  mit  der  Zuckerkrankheit  gleichzeitig 
bei  demselben  Individuum  vorkommt.  Nach  meinen  Erfahrungen,  welche 
allerdings  nicht  sehr  zahlreich  sind,  handelt  es  sich  hier  oft  um  die  der 
Diagnose  leicht  entgehenden  intermittirenden  und  decipirenden  Formen 
des  Diabetes.  Vor  allem  wichtig  sind  von  diesen  Neurosen  die  sogenannten 
diabetischen  Neuritiden  und  Neuralgien,  imter  welch  leteteren  die 
des  N.  cruralis  und  ischiadicus  vielleicht  obenan  stehen.  Indess  auch  in 
vielen  anderen  Nervenbahnen  localisiren  sich  die  diabetischen  Neuralgien 
mehr  oder  weniger  häufig.  Man  darf  dieselben  meist  auf  Noxen  zurück- 
führen, welche  dem  Diabetes  eigenthümlich  sind.  Diese  Neuralgien  hören 
erst  dann  auf,  wenn  es  gelingt,  die  Glukosurie  rückgängig  zu  machen. 
Erfahrungsgemäss  kann  die  Neuritis  diabetica  gelegentlich  einmal  auch 
durch  Verletzungen  hervorgerufen  werden.    Alle  möglichen  Antineural- 

S'ca  erweisen  sich  gegen  diabetische  Neuralgien  vollkommen  wirkungs- 
s.  Die  sie  veranlassenden  Noxen  scheinen  keine  Lähmungen  zu  ver- 
anlassen. Die  letzteren  entstehen  wohl  durch  andere  Schädlichkeiten. 
Jedenfalls  lehrt  die  klinische  Erfahrung,  dass  nur  selten  Lähmungen 
einzelner  Nerven  bei  der  Zuckerkrankheit  berichtet  werden.  (Ueber 
neuritische  Lähmungen  beim  Diabetes  mellitus  cf.  die  Arbeit  von 
L.  Bruns,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1890,  Nr.  23.)  Ausgedehnte  Nerven- 
entartung und  Polyneuritis  sind  bei  der  Zuckerkrankheit  sehr  selten. 
Parästhesien  der  verschiedensten  Ai^t  werden  dagegen  oft  bei  Dia- 
betikern beobachtet. 

Das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  bei  Zuckerkranken  hat  in 
neuerer  Zeit  eine  besondere  Beachtung  gefunden,  zumal  da  einzelne 
Beobachter  das  Fehlen  derselben  bei  der  Zuckerkrankheit  mit  Nach- 
druck betonen  zu  müssen  meinten.  Man  kann  sich  freilich  oft  genug 
davon  überzeugen,  dass  man  bei  Zuckerkranken  die  Sehnenreflexe  nicht 
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zu  erzeugen  vermag.  Sehr  richtig  aber  bemerkt  Richardi^re,  dass 
beim  Diabetes  die  Sehnenreflexe  absolut  denselben  Schwankungen  unter- 
liegen, wie  die  Krankheit  selbst,  d.  h.  bessert  sich  dieselbe  unter  dem 
Einflüsse  der  Behandlung  oder  aus  irgend  einem  anderen  Grunde,  so 
sieht  man  die  verloren  gewesenen  Reflexe  wiederkehren.  Man  darf 
freilich  nicht  so  kategorisch,  wie  dies  Dreyfous  thut,  behaupten, 
dass,  wenn  gleichzeitig  neben  einander  Glukosurie  und  gesteigerte 
Sehnenreflexe  bestünden,  es  sich  überhaupt  nicht  um  einen  wirklichen 
Diabetes  handeln  könne.  Ich  habe  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  be- 
obachtet, wo  Diabetes  mellitus  bei  wohl  erhaltenen  und  manchmal  so- 
gar bei  gesteigerten  Sehnenreflexen  bestand  und  wo  es  sich  keineswegs 
immer  um  leichte  Fälle  von  Zuckerkrankheit  handelte.  Das,  wie  be- 
merkt, häufige,  wenngleich  oft  genug  nur  zeitweise  Fehlen  der  Sehnen- 
reflexe, sowie  die  Anwesenheit  einer  Reihe  von  Symptomen,  z.  B.  von 
Ataxie,  Schmerzen  und  wahren  Neuralgien,  welche  bei  spinalen  Er- 
krankungen oft  vorkommen  und  die  auch  beim  Diabetes  mellitus  ge- 
legentlich auftreten,  haben  Leval-Picquechef  veranlasst,  von  einer 
„Pseudotabes  du  diabete"  zu  sprechen.  Die  Bezeichnung  „Pseudo- 
tabes" ist  keine  glückliche;  sie  kann  leicht  zu  Miss  Verständnissen  Ver- 
anlassung geben.  Thatsächlich  erscheint  es,  obgleich  gelegentlich  ein- 
mal Rückenmarkserkrankungen  und  Diabetes  mellitus  gleichzeitig  oder 
neben  einander  vorkommen,  durchaus  nicht  gerechtfertigt,  die  vorher 
genannten  Symptome  ebenso  wie  die  Impotenz,  welche  häufig,  aber 
nicht  constant  den  Diabetes  begleitet,  auf  spinale  Störungen  zu  be- 
ziehen. Die  frühzeitig  sich  einstellende  Impotenz  wurde  sogar  als  Folge 
einer  früheren  syphilitischen  Infection  der  Diabetiker  angesehen.  Frei- 
lich ist  es  sehr  auffallend,  dass  in  nicht  seltenen  Fällen  die  Impotenz 
das  erste  krankhafte  Symptom  ist,  das  die  Diabetiker  beunruhigt. 
Eine  gesteigerte  Libido  sexualis  mit  wohlerhaltenen  geschlechtlichen 
Functionen  ist  auch  beobachtet  worden.  Die  Impotenz  kann  übrigens 
verschwinden,  wenn  die  diabetischen  Symptome  rückgängig  werden. 
Trotz  vorhandener  Impotenz  können  bei  der  Section  doch  Sperma- 
tozoen  in  voller  Beweglichkeit  in  den  Hoden  gefunden  werden. 

Betreffs  der  Genitalfunction  der  weiblichen  Diabeteskranken  sei 
hervorgehoben,  dass  die  Menses  auch  bei  den  schwersten  Fällen  bis  kurz 
vor  dem  Tode  erhalten  bleiben  können.  Betreffs  der  Conception  diabetischer 
Frauen  möge  bemerkt  werden,  dass  dieselbe  nur  in  seltenen  Fällen 
eintritt.  Erfolgt  dieselbe,  so  wird  die  Mutter  dadurch  sehr  gefährdet, 
nicht  minder  auch  die  Frucht  (Abortus,  Frühgeburt  todter  und  todt- 
fauler  Früchte).  Die  Möglichkeit,  dass  eine  Diabetica  ein  kräftiges 
lebensfähiges  Kind  zur  Welt  bringt,  ist  nicht  ausgeschlossen.  Caplick 
(Eaeler  Dissertation  1882)  beschreibt  einen  solchen  Fall.  Es  trat  bei 
der  Patientin  —  magere  26jährige  Frau  —  nachher  noch  zweimal 
Conception  ein,  beide  Male  aber  erfolgte  im  3.  Monat  Abortus.  Bei 
dieser  Kranken  entwickelte  sich  der  Diabetes  am  Anfang  der  Schwanger- 
schaft. 

Betreffs  der  Störungen  der  Geschlechtsthätigkeit  dürfte  an- 
zunehmen sein,  dass  sie  auf  einer  Atrophie  der  Hoden  beruhen,  eine  Er- 
nährungsstörung, welche  auch  die  Ovarien  in  vorgeschritteneren  Stadien 
der  Krankheit  zu  befallen  pflegt.  Hochgradige  vasomotorische  und 
trophische  Störungen  werden  im  Verlaufe  des  Diabetes  nicht  gerade 
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häufig  beobachtet.  Von  solchen  yasomotorischen  und  trophischen  Störungen 
der  Haut,  die  die  Neuritis  diabetica  beding^,  seien  hier  erwähnt  das 
Absterben  der  Finger  und  Zehen  mit  Gyanose  (Asphyxie  locale),  die 
Glanzhaut  der  Finger,  der  Herpes  zoster  und  das  nicht  seltene  Ulcus 
perforans  (Mal  peiforant).  Letzteres  wird  theils  allein,  theils  neben 
Tabes  dorsalis  bei  Diabetikern  manchmal  beobachtet.  Die  Störungen 
seitens  des  Seh-  und  Gehörapparates,  von  denen  besonders  die 
ersteren  häufig  vorkommen,  sind  am  angeführten  Orte  (vergl.  Bd.  IV, 
S.  295  u.  836)  besprochen  worden.  —  Erkrankungen  der  Haut  und 
ihrer  Anhänge  (Haare  und  Nägel)  kommen  im  Verlaufe  der  Zucker- 
krankheit sehr  häufig  vor.  Dieselben  gehören  zum  Theil  in  den  Be- 
reich der  Sensibilitätsstörungen,  theils  handelt  es  sich  umi 
vasomotorische  Störungen.  Eine  der  quälendsten  nervösen  Stö- 
rungen ist  der  Pruritus,  besonders  der  Pruritus  vulvae,  welcher 
die  Kranken  zur  Verzweiflung  bringen  kann.  Derselbe  kann  fortdauern^ 
nachdem  die  Glukosurie  verschwunden  ist.  Der  Fall,  wo  ich  dies  bei  einer 
Patientin  aus  meiner  consultativen  Praxis  beobachtete,  bot  vollkommen 
das  Bild  eines  Diabetes  decipiens.  Der  Zuckergehalt  betrug  nie  mehr  als 
1  Procent.  Die  Dame,  48  Jahre  alt,  war  familiär  nicht  belastet.  In  anderen 
Fällen  beobachtet  man  ein  zeitweises  Verschwinden  des  Juckens  ohne 
Aufhören  der  Zuckerausscheidung.  Manchmal  zieht  sich  das  Leiden 
jahrelang,  ein  Decennium  und  länger  hin.  Abgesehen  aber  von  den 
nervösen  HautaflFectionen  werden  recht  oft  entzündliche  Processen 
theils  als  Blut-  und  Brandschwäre  (Furunkel  und  Carbunkel)^ 
welch  letztere  sich  mit  besonderer  Vorliebe  im  Nacken  entwickeln,, 
sowie  auch  phlegmonöse  Processe,  theils  auch  in  Form  glukämi- 
scher  (besonders  Ekzeme,  vornehmlich  an  den  Genitalien)  oder  ka- 
chektischer  Dermatosen,  wie  sie  auch  sonst  bei  kachektischen^ 
nicht  diabetischen  Individuen  gelegentlich,  als  Acne  cachecticorum  etc. 
auftreten,  beobachtet.  Die  Furunculosis  ist  bei  Diabetikern  nicht  selten. 
Die  Krankheitserreger  scheinen  Staphylokokken  zu  sein.  Die  Furun- 
culosis ist,  obgleich  sie  auch  beim  Diabetes  mellitus  oft  günstig  ver- 
läuft, immer  mit  einer  gewissen  Vorsicht  anzusehen.  Mit  voUem  Rechte 
ist  der  Carbunkel  gefürchtet,  obgleich  nicht  alle  davon  heimgesuchten 
Zuckerkranken  daran  zu  Grunde  gehen.  Die  Carbunkel  vergesell- 
schaften sich  manchmal  mit  ausgedehnten  Phlegmonen  und  umfäng- 
licherem Hautbrand.  Lymphangitis,  Polymyositis  treten  bisweilen  bei 
Diabetikern  auf. 

Sehr  selten  hat  Leichtenstern  (unter  412  FSllen  nur  2mal)  eine  Affection 
des  Kehlkopfes  beobachtet,  die  er  als  Furunculosis  laryngis  diabetica  beseichnen 
möchte.  Es  handelte  sich  um  eine  acute,  scharf  umschriebene  Entzündung  der 
Eehlkopfschleimhaut,  die  mit  Abscessbildung  endete  und  die  kurz  hinter  einander 
verschiedene  Eehlkopfregionen  befiel.  Fieber  fehlte,  und  das  Allgemeinbefinden  war 
nicht  schwer  gestOrt.  Das  Perichondrium  blieb  in  den  beiden  FSllen  Leichte n- 
stern*8  verschont. 

Praktisch  wichtig  ist  die  Neigung  der  Verletzungen  der  Haut  der 
Zuckerkranken  zur  Entwickelung  von  Brand.  Wir  sehen  denselben 
schon  im  Anschluss  an  ganz  geringfügige  Wunden  auftreten.  Wir  beob- 
achten ihn  besonders  an  den  unteren  Extremitäten,  gewöhnlich  an  den 
Zehen  beginnend.  Die  grosse  Neigung  der  Wunden  Zuckerkranker  zum 
Brandigwerden  legt  dem  Arzte  die  grösste  Sorgfalt  bei  der  Behandlung 
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der  Verletzungen  Zuckerkranker  auf.  Der  Brand  schreitet  nicht  gar  selten 
weiter,  und  der  brandige  Process  kann,  nachdem  er  zum  Stillstande 
gekommen  und  sich  begrenzt  hat,  nach  Entfernung  der  abgestorbenen 
Theile  zur  Ausheilung  kommen.  Leider  aber  macht  oft  der  Brand  un- 
aufhaltsame Fortschritte,  nicht  nur  die  Weichtheile,  sondern  auch  den 
Xnochen,  also  ganze  Glieder  zum  Absterben  bringend,  und  der  Tod  er- 
folgt durch  Sepsis  oder  andere  Complicationen,  insbesondere  im  Coma. 
Ich  erinnere  mich  keines  solchen  Falles,  wo  nicht  hochgradige  vascu- 
läre  Veränderungen  vorhanden  gewesen  wären,  nämlich  die  schwersten 
atheromatösen  Processe,  wie  man  sie  bei  der  Altersgangrän  findet. 
Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  diese  arteriellen  Veränderungen  bei 
einem  sehr  grossen  Theil  der  diabetischen  Brandformen  eine  wesent- 
liche, oft  sogar  eine  ausschlaggebende  Rolle  spielen.  Diese  Brand- 
formen sind  keineswegs  auf  die  sogenannten  schweren  FäUe  des  Dia- 
betes beschränkt,  im  Gegentheil,  wir  beobachten  dieselben  sogar 
häufiger  bei  noch  recht  gut  genährten  Kranken,  deren  Hambefund  dem 
beim  leichten  Diabetes  entspricht.  Deshalb  haben  Roser,  Franz 
König  und  Andere  dringend  darauf  aufmerksam  gemacht,  bei  phleg- 
monösen und  brandigen  Processen  sogleich  den  Urin  auf  Zucker  zu 
imtersuchen  und  bei  Anwesenheit  desselben  sofort  die  erforderlichen 
diätetischen  Maassnahmen  zu  treffen.  Ist  der  phlegmonöse  Process 
nicht  schon  sehr  weit  ausgebreitet  und  geht  der  Zerfall  nicht  zu 
sehr  in  die  Tiefe,  so  kann  der  Kranke  durch  solche  diätetische  Maass- 
nahmen gerettet  werden.  Ist  dagegen  der  Process  schon  zu  weit 
vorgeschritten,  so  muss  neben  der  diätetischen  Behandlung,  wie  schon 
oben  bemerkt  wurde,  für  die  schleunige  Entfernung  des  Phlegmone- 
herdes  gesorgt  werden.  Die  Phlegmone  beim  Diabetes  entwickelt 
sich  eigenartig;  es  handelt  sich  mehr  um  einen  Gewebszerfall,  um 
eine  Gangränescenz,  die  Röthung  und  Schwellung  sind  ebenso  wie 
das  Fieber  gering,  letzteres  kann  sogar  ganz  fehlen,  ebenso  wie 
die  Eiterung,  die  jedenfalls  nur  eine  geringe  bleibt.  Die  diabetische 
Phlegmone  zeigt  einen  überaus  torpiden  Charakter,  und  darin  lieget 
eine  grosse  Gefahr  bei  Amputationen  der  Zuckerkranken.  Die  Am- 
putationswunden müssen  so  lange  offen  gehalten  werden,  bis  man 
eine  völlig  reine  Wundfläche  vor  sich  hat,  selbst  auf  die  Gefahr 
hin,  dass  die  Wundheilung  durch  Zurückziehung  der  Lappen  u.  s.  w. 
mancherlei  Schwierigkeiten  begegnet  (cf.  0.  Thelen  in:  50  Beiträge 
aus  dem  Gebiete  der  ges.  Medicin.  Herausgegeben  von  dem  Verein 
der  Aerzte  des  Regierungsbezirks  Düsseldorf.  Wiesbaden  1894.  S.  420). 
Als  einen  sehr  seltenen  Befund  beschreibt  W.  I^osenblath  (Virchow's 
Archiv,  Bd.  CXIV  [1888],  S.  202)  multiple  Hautnekrosen,  die  ebenso 
wie  Schleimhautulcerationen  im  Verdauungskanal  (s,  u.)  aus  Blutungen 
entstanden  sein  dürften.  Indess  gehören  diese  schweren  brandigen  Ver- 
änderungen der  Haut  bei  der  Zuckerkrankheit  nicht  zur  Regel.  Dagegen 
sehen  wir,  wofern  die  Patienten  in  das  Stadium  der  Autophagie  ge- 
kommen sind,  gewöhnlich  nicht  nur  einen  hochgradigen  Schwund  des 
subcutanen  Fettgewebes,  sondern  es  wird  die  Haut  im  ganzen  welk  und 
trocken,  die  Schweissbildung  erlischt,  gelegentlich  kommt  es  auch  zu 
Hydrops  anasarca.  Die  ätiologischen  Momente  dürften  hier  im  wesent- 
lichen die  gleichen  sein  wie  bei  der  Wassersucht  im  allgemeinen.  Es  ist 
mir  mcht  unwahrscheinlich,   dass  Störungen  des  Gefässnervensjstems 
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eine    grössere    Rolle    spielen  (cf.   meine  Arbeit  in   der  Zeitschr.  für 
klin.  Med.,  Bd.  XL,  Heft  3  u.  4,  1900). 

Auf  die  einzelnen  Formen  der  beim  Diabetes  mellitus  vorkommenden  Haut- 
krankheiten kann  hier  natürlich  nicht  eingegangen  werden.  Erwähnt  sei  nur  noch 
das  Xanthoma  glucosuricum  (cf.  Schwenter-Trachsler,  Monatsh.  f.  prakt. 
Dermat.  1898,  Bd.  XXVII,  Nr.  5),  weil  die  Patienten  dabei  immer  Zucker  (Trauben- 
zucker oder  Pentosen)  im  Harn  haben  sollen.  Die  Hautaffection  würde  also  etwas 
.Pathognostisches  haben.  Bei  dieser  Hautkrankheit  treten  Protuberanzen  auf.  Sie 
werden  als  derbe,  feste,  scharf  begrenzte,  in  die  Haut  eingebettete  Knoten  be- 
schrieben, die  eine  gelbe  Spitze  und  einen  rothen  Rand  haben,  letzterer  blasst 
später  ab.  Prognose  im  allgemeinen  günstig.  Neigung  zu  Recidiven.  Mit  dem 
Rückgange  der  Glukosurie  soll  audi  die  Abnahme  des  Xanthoma  glucosuricum 
meist  Hand  in  Hand  gehen. 

Die  Haare  werden  oft  brüchig,  trocken,  und  es  kommt  nicht 
selten  zu  einer  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Alopecie.  In  manchen 
Fällen  fallen  auch  die  Nägel  aus,  theils  spontan,  theils  nach  vorauf- 
gegangener Nagelbettentzündung.  Solange  die  Kranken  noch  nicht 
in  ihrer  Ernährung  schwer  geschädigt  smd,  ist  die  Schweissbüdung  oft 
garnicht  gestört.  Aber  schon  in  diesem  Stadium  sind  die  Kranken 
wenig  leistungsfähig,  in  der  Regel  ermüden  sie  schon  geringfügige 
körperliche  Leistungen  übermässig.  Es  kann  dabei  gerade  eine  sehr 
reichliche  Schweissbildung  vorhanden  sein,  lieber  den  Zuckergehalt 
des  Schweisses  der  Zuckerkranken  gehen  die  Angaben  weit  aus  ein- 
ander; J.  Müller  und  ich  fanden  ihn  zuckerfrei  (Berl.  klin.  Wochen- 
schrift 1873,  Nr.  49).  Diese  grosse  Ermüdbarkeit  wird  auf  eine  grosse 
Schwäche  der  Musculatur  bezogen.  Je  mehr  aber  die  Patienten 
sich  in  dieser  Beziehung  gehen  lassen,  um  so  hinfälliger  pflegen  sie  sich 
zu  fühlen.  Es  liegt  im  eigensten  Interesse  der  Kranken,  dass  sie  nicht 
vorzeitig  erschlaflfen,  sondern  dass  sie  ihre  Muskeln  üben,  worin  sie  — 
wie  wir  bei  der  Behandlung  sehen  werden  —  der  Arzt  thunlichst  zu 
unterstützen  hat.  Es  gibt  aber  ein  Stadium,  wo  alle  in  dieser  Be- 
ziehung unternommenen  Bemühungen  nutzlos  sind,  indem  ebenso  wie 
der  übrige  Körper  so  auch  die  Musculatur  einer  unheilbaren  Inanition 

verfällt. 

Die  Dupuytren'sche  Gontractur  der  Palmaraponeurose  wird  gelegentlich 
bei  Diabetikern,  auch  wo  keine  Complication  mit  Gicht  besteht,  beobachtet  (cf. 
Marsch al,  Referat  in  der  Semaine  medic,  1899,  Bd.  XXIX,  S.  222). 

Von  hervorragend  praktischem  Interesse  ist  das  Verhalten  des 
Verdauungskanals  bei  der  Zuckerkrankheit.  Ich  habe  in  dieser  Be- 
ziehung schon  einige  Bemerkungen  vorhin  (S.  676)  angeführt.  Bei  starker 
Polyurie,  starkem  Durst,  trockener  Haut  finden  wir  in  der  Regel  auch 
die  Mundhöhle  entsprechend  trocken.  Die  lederartige,  meist  stark  ge- 
röthete  Zunge  klebt  in  solchen  Fällen  am  Gaumen,  ebenso  sind  die 
Lippen  trocken,  rissig,  die  Speichelabsonderung  versiegt,  und  es  ist  ver- 
ständlich, dass  unter  diesen  Umständen  alle  Functionen,  wobei  die 
Mundhöhle  und  ihre  Theile  mitzuwirken  haben,  wie  das  Kauen,  das 
Sprechen,  mehr  oder  weniger  beeinträchtigt  werden.  Sehr  bemerkens- 
werth  ist  die  Schädigung  der  Zähne,  indem  sie  nicht  nur  cariös  er- 
kranken, sondern  auch  durch  Alveolarperiostitiden  wackelig  werden 
und  ausfallen.  Von  dem  schlaffen,  oft  entzündeten  Zahnfleisch  aus 
können  offenbar  Entzündungserreger  sehr  leicht  in  die  Alveolen  ein- 
dringen. In  den  letzten  Stadien  der  Krankheit  findet  der  Soorpilz 
in  der  Mundhöhle  einen  sehr  guten  Nährboden.  Der  E[ranke  kann 
dadurch   in   seinen   letzten  Lebenstagen   schwer   gequält  werden.     Ein 
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sehr  unliebsames  Symptom,  welches  dem  Patienten  dauernd  sehr  viel 
Ungemach  bereiten  kann,  ist  die  bei  der  Zuckerkrankheit  nicht  selten 
hartnäckige  Constipation,  welche  der  Behandlung  sehr  erhebliche 
Schwierigkeiten  bereitet.  In  selteneren  FäUen  kommen  auch  bei  Dia- 
betikern ohne  Ikterus  farblose  Stühle  vor,  in  denen  die  Leukoverbindungen 
des  Qallenfarbstoffis  nachweisbar  sind.  Gelegentlich  treten  übrigens,  auch 
ohne  vorangegangene  Stuhl  Verstopfung,  intensive  Diarrhöen  auf,  und 
zwar  gerade  bei  Kranken,  bei  welchen  das  Goma  droht.  Es  ist  mir 
aufgefallen,  dass  unter  dem  Einflüsse  solcher  Durchfälle  die  bedroh- 
lichen Symptome  glücklich  vorübergehen  können,  ohne  dass  ich  zur 
Zeit  im  sLde  wäre,  einen  stichhaltigen  Orund  dafür  anzugeben. 
Vielleicht  sind  solche  Diarrhöen  durch  die  Ausscheidung  von  giftigen 
Sto£Fwechselproducten  bedingt,  deren  Elimination  auf  diesem  Wege  das 
Zustandekommen  comatöser  Symptome  hintanhält.  Auch  von  dem  Abgange 
grösserer  Fettmengen  bei  dieseS  DurchfäUen  wird  berichtet.  Vorübe?- 
gehende  Fettausscheidung  (Steatorrhoe)  kommt  bei  Zuckerkranken  oft, 
langdauernde  nur  selten  vor.  Die  letzteren  weisen,  besonders  wofern 
Zeichen  eines  gestörten  Gallenabflusses  in  den  Darm  beziehungsweise 
Ikterus  fehlen ,  auf  eine  gröbere  Erkrankung  des  Pankreas  hin.  Die 
mangelhafte  Fettresorption  ist  für  solche  Kranke  von  der  grössten  Be- 
deutung. Durch  Darreichung  von  Pankreaspräparaten  ist  es  gelungen, 
in  solchen  Fällen  dieselbe  erheblich  zu  heben.  Am  besten  geschah  dies 
durch  die  regelmässige  Darreichung  von  100  g  geschabtem  Pankreas;  da 
nach  einiger  Zeit  sich  Widerwille  dagegen  entwickelt,  so  ist  auch  mit 
Pankreassaft,  aber  mit  geringerem  Erfolge  ein  Versuch  gemacht  worden. 
Es  sei  hier  bemerkt,  dass  solche  Fettausscheidungen  mit  dem  Stuhl  auch 
bei  dem  Gebrauch  grösserer  Gaben  von  Natron  bicarbonicum  dauernd 
verschwinden  können,  d.  h.  auch  nach  dem  Aussetzen  des  Mittels 
nicht  wieder  auftreten.  So  viel  steht  fest,  dass  man  aus  den  Fett- 
ausscheidungen mit  dem  Stuhl  Rückschlüsse  auf  eine  Erkrankung  des 
Pankreas  nicht  machen  darf.  Das  Auftreten  von  Fettstühlen  ist  kein 
eindeutiges  Symptom,  denn  Verschlechterung  der  Fettresorption  kann 
unter  anderem  auch  bei  leichteren  Graden  von  Enteritis  stattfinden 
(cf.  Bd.  II  dieses  Handbuches,  S.  750).  In  dem  von  W.  Rosenblath 
(1.  c.)  beschriebenen  Falle  wurden  als  Ursache  für  die  gastrischen  Sym- 
ptome und  Diarrhöen,  die  in  den  letzten  Lebenstagen  blutig  waren,  ge- 
schwürige Processe  im  Verdauungskanal  gefunden,  die  wohl  ebenso  wie 
die  bei  demselben  Falle  vorhandenen  multiplen  Hautnekrosen  aus  Blu- 
tungen sich  entwickelt  haben  dürften. 

Die  Zuckerkrankheit  veranlasst  keine  constanten,  klinisch  nachweis- 
baren Leberveränderungen,  welche  als  in  sicherem  Zusammenhang  mit 
dem  Diabetes  stehend  angesehen  werden  können.  Ich  habe  beide  Formen 
der  Lebercirrhose  —  die  hypertrophische  und  die  atrophische  Form  der- 
selben —  bei  Zuckerkranken  in  einer  Reihe  von  Fällen  in  der  Klinik  und 
consultativ  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt,  ohne  aber  im  Stande  zu 
sein,  bestimmte  Beziehungen  zwischen  beiden  aufzufinden.  Es  gibt  sehr 
seltene  Fälle  von  schwerem  Diabetes,  bei  denen  die  hypertrophische  Leber- 
cirrhose mit  einer,  der  Bronzefarbe  bei  der  Addison^schen  Krankheit 
ganz  analogen  Hautverfärbung,  wobei  die  für  den  Morbus  Addisonii  fast 
typische  Verfärbung  der  Mundschleimhaut  zu  fehlen  scheint,  einhergeht. 
Hier  werden  aber  in  der  Leber  und  in  anderen  Organen  auch  Pigment- 
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ablagerungen  beobachtet.  Ferner  werden  Pankreasyeränderungen  da- 
neben beobachtet.  Wilhelm  Buss  hat  in  seiner  Inauguraldissertation 
(Qöttingen  1894)  einen  in  meiner  Klinik  beobachteten  und  gestorbenen 
und  im  hiesigen  pathologisch-anatomischen  Institut  genau  untersuchten 
Fall  von  Diabetes  bei  einem  46jährigen  Manne  beschrieben,  bei  welchem 
die  Zuckerkrankheit  mit  Lebercirrhose  (mit  auffällig  kleinem  rechtem 
und  relativ  grossem  linkem  Lappen),  mit  Pankreasatrophie  und  allge- 
meiner Pigmentablagerung  (Hämochromatose,  v.  Recklinghausen) 
vergesellschaftet  war.  In  der  französischen  Literatur  sind,  zuerst  von 
Hanot  und  Chauffard,  solche  FäUe  als  Cirrhose  pigmentaire 
oder  als  Diabfete  bronz^  beschrieben  (cf.  Gaz.  hebdom.  XLII,  1895, 
13.  Juli  —  Referat  in  Schmidt's  Jahrb.  1896,  Bd.  CCL,  S.  145). 

Gilbert,  Caataigne  und  Lereboullet  beziehen  (Sem.  möd.  1900, 
16.  Mai,  S.  172)  mit  Rücksicht  auf  die  gleichzeitige,  oft  erhebliche  Azoturie  die 
Glukosurie  bei  dem  Diab^te  bronz^  auf  eine  gesteigerte  Leberthätigkeit 

Naunyn  meint,  dass  es  sich  bei  dieser  Cirrhose  pigmentaire 
um  nichts  anderes  als  um  die  von  Quincke  (1877,  Festschrift  für 
Albrecht  v.  Haller)  gefundene  Eisenablagerung  (Siderosis)  in  den  Or- 
ganen beziehungsweise  der  Leber  handle.  Das  Aussehen  der  Organe 
ist  bei  beiden  ein  gleiches,  und  bei  beiden  beobachtet  man  ein  stark 
eisenhaltiges  Pigment.  Ich  habe  einen  mit  typischer  hypertrophischer 
Lebercirrhose  und  Siderosis  hepatica  complicirten  Fall  von  Diabetes 
meUitus  1881  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXVHI,  S.  222)  beschrieben. 
Die  Hämosiderosis,  die  übrigens  beim  Diabetes  auch  ohne  Lebercirrhose 
vorkommt,  dürfte  auf  den  Untergang  rother  Blutkörperchen  zu  beziehen 
sein.  In  einzelnen  FäUen  wurde  auch  die  Hämosiderosis  bei  atrophischer 
Lebercirrhose  beobachtet.  Ich  habe  femer  am  24.  Februar  1898  einen 
40jährigen  Kaufmann  in  meiner  consultativen  Praxis  gesehen,  welcher 
beim  ersten  Anblick  wie  ein.  an  Melanikterus  oder  ein  an  Morbus  Addisonii 
Leidender  aussah.  Für  ersteren  sprach  die  hochgradige  Verfärbung  der 
Sclera,  die  Mundhöhlenschleimhaut  zeigte  ebenfaJUs  eine  der  ikterischen 
analoge  Färbung,  aber  nicht  die  für  die  Addison'sche  Krankheit  ge- 
wöhnliche fleckige,  braune  Pigmentirung,  für  letztere  sprach  jedoch  die 
hellgelbe  Farbe  des  Harns  ohne  eine  Spur  von  galliger  Färbung,  wogegen 
er  0,6  Procent  Zucker  (Gährungsprobe  positiv)  enthielt.  Polyurie  und 
Polydipsie  fehlten,  der  Appetit  war  sehr  gut.  Symptome  einer  Leber- 
cirrhose waren  nicht  zu  constatiren",  ebensowenig  andere  grobe  Ver- 
änderungen der  Leber,  so  dass  die  Frage  entsteht,  ob  hier  nicht  doch 
ein  mit  Glukosurie  oder  Diabetes  meUitus  vergesellschafteter  Morbus 
Addisonii  vorliegt.  (Eine  zusanunenfassende  Darstellung  über  den  Dia- 
betes mit  Bronzefärbung  der  Haut  gab  Anschütz,  Deutsches  Archiv 
für  klin.  Med.,  Bd.  LXII,  1899,  S.  411.)  Eine  interessante  derartige 
Beobachtung  veröjffentlichte  0.  Wyss  (Zürich)  im  Correspondenzblatt 
für  Schweizer  Aerzte  1899,  S.  560  (ca.  SOjähriger  Arzt,  zuerst  Sym- 
ptome der  Lebererkrankung  —  ca.  1^/4  Jahr  vor  dem  Tode  — ,  etwa 
IV*  Jahr  später  Diabetes.  Tod  durch  zufällige  Secundärerkrankung 
—  Nierenabscesse). 

XJeber  die  dem  Pankreasdiabetes  zugeschriebenen  Besonder- 
heiten war  schon  oben  die  Rede.  Ebenso  sind  die  Veränderungen  des 
Harns  und  der  Harnwege  in  anatomischer  und  klinischer  Beziehung 
(S.  668  u.  672)  bereits  genügend  geschildert  worden. 
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Was  nun  die  Symptome  seitens  der  Athmungsorgane  anlangt, 
welche  bei  Diabetikern  Torkommen,  so  sind  wohl  zweifellos  die  die 
häufigsten,  welche  infolge  der  den  Diabetes,  wie  bereits  ausgeführt  wurde, 
häufig  complicirenden  Schwindsucht  entstehen.  Dieselben  hier  näher  zu 
erörtern,  ist  unnütz,  weil  die  Schwindsucht  des  Diabetikers,  abgesehen 
von  ihrem  bereits  oben  erwähnten  nicht  selten  foudroyanten  Verlauf,  sich 
in  klinischer  Beziehung  nicht  von  dem  einer  anderen  Schwindsucht  unter- 
scheidet. Jedenfalls  wird  der  Arzt  den  Athmungsorganen  der  Zucker- 
kranken stets  seine  Aufmerksamkeit  zuwenden  müssen.  Der  gelegentlichen 
Ausscheidung  des  Acetons  durch  die  Exspirationsluft  ist  (S.  669)  bereits 
Erwähnung  gethan.  Die  Ereislaufsorgane  zeigen  beim  Diabetes 
wenigstens  keinerlei  constante  Veränderungen.  Gewöhnlich  ist  der  Puls 
von  normaler  Frequenz,  seine  Füllung  und  Spannung  imterliegen  nach 
Individualität,  Alter,  Kräftezustand  etc.  mancherlei  Veränderungen,  wie 
unter  anderen  Verhältnissen.  Auch  Herz-  und  Arterienerkran- 
kungen, besonders  Atherom  der  Arterien,  von  welchen  manche  Be- 
obachter, imter  Anderen  auch  Fr  er  ich  s  annehmen,*  dass  ein  Zusammen- 
hang derselben  mit  dem  Diabetes  wahrscheinlich  sei,  müssen  meines 
Erachtens  im  wesentlichen  den  Complicationen  desselben  zugezählt 
werden.  Bei  gleichzeitig  bestehender  Fettleibigkeit  und  harnsaurer 
Diathese,  vornehmlich  der  Gicht,  dürfte  diesen  in  der  Aetiologie  der 
bei  Zuckerkranken  auftretenden  Herz-  und  Arterienkrankheiten  der 
Löwenaniheil  zukommen.  In  manchen  FäUen  mag  das  Alter  der 
Kranken  den  arteriosklerotischen  Process  als  Symptom  fortschreitender 
Involution  verschulden.  Die  ausgesprochensten  derartigen  Gefassver- 
änderungen  habe  ich  bei  solchen  Zuckerkranken  beobachtet,  wo  schwere 
gichtische  Processe  daneben  vorhanden  waren;  jedenfalls  scheint  es  mir 
nicht  berechtigt,  allgemein  in  dem  Sinne  von  diabetischen  Herzkrank- 
heiten zu  sprechen,  als  wenn  die  Zuckerkrankheit  dieselben  immer  ver* 
schuldet  hätte.  Dasselbe  möchte  ich  von  dem  diabetischen  Asthma 
aussagen.  Es  kann  dies  unter  verschiedenen  umständen  infolge  mannig- 
facher den  Diabetes  complicirender  Krankheitsprocesse,  am  häufigsten 
wohl  bedingt  durch  Herz-,  Lungen-  oder  Nierenkrankheiten  in  seinen 
verschiedenen  Erscheinungsweisen  auftreten,  ohne  dass  man  aber  in 
der  Lage  ist,  besondere  für  den  Diabetes  charakteristische  Eigenthüm- 
lichkeiten  dabei  aufzufinden.  Asthma  bei  Diabetes  ist  selten  und  kommt 
bisweilen  dabei  terminal  vor.  Ich  habe  oben  (S.  622)  über  das  Vor- 
kommen von  Angina  pectoris  bei  gleichzeitigem  Vorkommen  von  Gicht 
und  Zuckerkrankheit  berichtet.  Immerhin  wird  neben  den  bei  Zucker- 
kranken vorkommenden  Herzaffectionen,  die  nicht  direct  vom  Diabetes 
abhängig  sind,  eine  besonders  bei  den  mageren  und  decrepiden  Dia- 
betikern vorkommende,  direct  von  der  Zuckerkrankheit  abhängige  Herz- 
schwäche zugelassen  werden  müssen.  Auch  bei  vorgeschrittener  Ka^ 
chexie  ursprünglich  kräftiger  Diabetiker  wird  solche  theils  infolge  von 
Atrophie  des  Herzmuskels,  theils  infolge  fettiger  Entartung  des  Myocardiums 
sich  entwickelnde  Herzschwäche  beobachtet.  In  solchen  Fällen  können, 
wenn  ungewöhnliche  Ansprüche  an  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
gestellt  werden,  nicht  nur  hochgradige  CoUapszustände,  sondern  sogar 
plötzliche  Todesfälle  veranlasst  werden.  Solche  Zuckerkranke  ertragen 
meist  keinerlei  körperliche  noch  geistige  Anstrengungen.  Werden 
solchen  Patienten   derartige  Dinge  zugemuthet,   so   können  sie   daran 
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xinter  Krankheitserscheinungen  zu  Grunde  gehen,  welche  ich  gelegent- 
Kch  der  Besprechung  der  Diagnose  der  bei  Zuckerkrankheiten  auf- 
tretenden comatösen  Erscheinungen  schildern  werde,  die  man 
unter  dem  Namen  ^Herzschwächecoma"  zusammengefasst  hat. 
Da  auch  solche  Todesfälle  unter  dem  Einfluss  der  erwähnten  ätiologi- 
schen Momente  bisweüen  beobachtet  worden  sind,  ohne  dass  vorher 
auffälligere  Zeichen  von  Herzschwäche  aufgetreten  waren,  wird  man 
sich  daran  gewöhnen  müssen,  auch  in  verhältnissmässigem  Wohlbefinden 
lebenden  Diabetikern  nie  so  viel  Anstrengungen  zu  gestatten  wie  ge- 
sunden Menschen. 

Nun  noch  einige  weitere  Bemerkungen  über  die  Gomplicationea 
des  Diabetes.  Das  meiste,  was  in  dieser  Beziehung  zu  sagen  ist, 
wurde  schon  bei  den  Symptomen  erwähnt.  Es  ist  aber  noch 
einiges  nachzutragen.  Es  ist  nicht  ganz  leicht,  die  Symptome 
von  den  Complicationen  der  Zuckerkrankheit  überall  mit  vollkom- 
mener Sicherheit  zu  trennen.  Insbesondere  lassen  sich  zwischen  dem 
Diabetes  und  den  ihn  complicirenden  Krankheitsprocessen  keines- 
wegs immer  bestimmte  causale  Beziehungen  ermitteln  und  nachweisen. 
Lassen  wir  die  gelegentlich  der  Besprechung  der  Symptomatologie  be- 
reits erwähnten  Complicationen  bei  Seite,  so  verdienen  noch  folgende 
Punkte  eine  kurze  Erörterung.  Trotz  der  grossen  Bedeutung, 
welche  die  psychopathische  Belastung  in  der  Aetiologie  des 
Diabetes  spielt,  sind  nichtsdestoweniger  Psychosen  als  Compli- 
cation  desselben  sehr  selten,  und  in  Irrenanstalten  kommt  es  nur  sehr 
selten  vor,  dass  Geisteskranke  dem  Diabetes  verfallen.  Landen- 
heim er,  welcher  die  Beziehungen  zwischen  Diabetes  und  Geistesstörung 
(Berl.  klin.  Wochenschr.  1898,  Nr.  21)  eingehend  berücksichtigt  und 
auch  die  betreffende  Literatur  zusammenstellte,  hat  einen  Sym- 
ptomencomplex  von  psychischen  und  motorischen  Schwächezuständen 
beschrieben,  welcher  dem  der  paralytischen  Dementia  vöUig  gleicht 
(inteUectuelle  Schwäche,  motorische  Störungen  im  Facialis  und  Hypo- 
glossus,  Veränderungen  der  Sprache  und  der  Schrift,  Pupillendiffe- 
renz u.  s.  w.)  und  welchen  er  als  diabetische  Pseudoparalyse  be- 
zeichnet. Mit  Besserung  der  diabetischen  Symptome  kann  dieser  Sym- 
ptomencomplex  sich  zurückbilden.  Von  dem  Nebeneinandervorkommen 
von  Epilepsie  beziehungsweise  epileptiformen  Anfällen  und  Dia- 
betes mellitus  beziehungsweise  Glukosurie  war  bereits  oben  (S.  682) 
die  Rede. 

Im  Anschluss  an  den  nach  Erkrankungen   des  Nervensystems  auftretenden 

Diabetes  mellitus  mag  hier  noch  der  mit  der  Zuckerkrankheit  beziehungsweise  der 

mit  Glukosurie  vergesellschafteten  Fälle  von  Akromegalie  gedacht  werden.    Ich 

selbst  habe  nur  2  Fälle  von  Akromegalie  gesehen.    Bei  einem  derselben  waren  die 

Urinverhältnisse  normal,   bei  dem  zweiten  bestand  neben  reichlicher  Albuminurie 

und   Cylindrurie  auch  Glukosurie.     Sonstige   diabetische   Symptome  fehlten.    Die 

Beobachtung  war  von  zu  kurzer  Dauer,  um  entscheiden  zu  können,  ob  bei  diesem 

Kranken  ein  vrirklicher  Diabetes  mellitus  oder  nur  eine  Glukosurie  vorlag.   In  dem 

ersteren  Falle  würde  es  sich  um  einen  Diabetes  decipiens  gehandelt  haben.    Ich 

fQhre  den  Fall  hier  kurz  an: 

Der  45jährige  Ackerwirth  Karl  W.  aus  P.  in  Westphalen  war  vom  18.  bis 
20.  Juli  1894  in  der  medicinischen  Klinik.  Patient  leidet  an  typischer  Akromegalie 
und  hat  sich  als  „Riese  an  Händen,  Kopf  und  Knochenbau*,   durch  dessen  ^aing 
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vom  Zeigefinger  sich  ein  Thalerstück  legen  liess"  —  Citat  ans  seiner  gedruckten 
Reclame-Biog^phie  — ,  in  zahlreichen  deutschen  und  ausländischen  Universitäts- 
städten demonstriren  lassen. 

Die  ürinverhältnisse  waren  folgende: 

Menge  in  24  Stunden  1250  ccm.    Farbe  roth. 

Spec  Gewicht  1027.    Reaction  stark  sauer. 

Ziemlich  viel  Eiweiss.    2  Procent  =  25  g  Zucker. 

Kein  Aceton.    Spur  Acetessigsäure. 

P2O5 : 0,175  Procent  ==  2,187  g. 

ür :  2,62  Procent  =  32,75  g. 

Mikroskopisch:  Urate,  viel  Rundzellen,  hyaline,  zum  Theil  mit  Rund- 
zellen und  Nierenepithelien  belegte  Cylinder,  viel  freie  Nierenepithelien  (cf.  Eb- 
stein, Deutsche  med.  Wochensc^.  1900,  Nr.  9). 

Zwei  interessante  Fälle  von  Complication  von  Akromegalie  und  Zucker- 
krankheit hat  Williamson  in  seinem  Werke  über  Diabetes  mellitus  mitgetheüt. 
Jedenfalls  ist  Glukosurie  in  den  bis  jetzt  gesammelten  Fällen  von  Akromegalie 
nur  in  etwa  V'  derselben  beobachtet  worden. 

Die  Diabetiker  erfreuen  sich  durchaus  keiner  Immunität  gegen- 
über den  Infectionskrankheiten,  sondern  wir  wissen,  dass  manche, 
insbesondere  die  Pneumonie,  welche  gern  beim  Diabetes  in  Brand 
übergeht,  häufig  Zuckerkranke  besonders  gefährden.  Ausserdem  kann 
der  Diabetes  mellitus  neben  den  verschiedensten  Affectionen  vorkommen, 
wobei  aber  natürlich  nur  die  Fälle  ein  allgemeines  Interesse  bean- 
spruchen können,  bei  denen  man  mit  Rücksicht  auf  die  Häufigkeit  des 
Nebeneinandervorkommens  an  mehr  als  lediglich  an  einen  Zufall  denken 
muss.  In  diesem  Sinne  seien  hier  zwei  Fälle  von  fragmentärer 
Basedow'scher  Krankheit,  complicirt  mit  Diabetes  mellitus,  kurz 
angeführt,  denn  der  Morbus  Basedowii  und  die  Zuckerkrankheit  sind 
bereits  mehrfach  gleichzeitig  bei  demselben  Individuum  beschrieben 
worden.  Osterwald  stellt  in  seiner  Inauguraldissertation,  Göttingen 
1898,  neben  2  Fällen,  die  in  meiner  Klinik  zur  Beobachtung  kamen, 
18  von  anderen  Autoren  beschriebene  Fälle  zusammen.  Von  den  bei 
Osterwald  angeführten  20  Fällen  entfallen  18  auf  das  weibliche 
Geschlecht  zwischen  18 — 54  Jahren,  die  meisten  im  Alter  von  30  bis 
40  Jahren.   Ich  lasse  hier  3  meiner  einschlägigen  Beobachtungen  folgen. 

Frida  Fraatz,  18  Jahre  alt,  aus  Göttingen,  wurde  vom  21.  October  1897  bis 
18.  Januar  1898  in  der  dortigen  medicinischen  Klinik  behandelt.  Die  Patientin  klagte, 
dass  sie  seit  etwa  einem  Monat  sich  sehr  schlecht  fühle  und  über  Mattigkeit  und 
Herzklopfen  zu  klagen  habe,  sie  sei  etwas  abgema^rt  und  habe  seitdem  gesteigertes 
Durst-  und  Hungergefühl.  Eine  Familiendisposition  zu  Krankheiten  war  nicht 
nachzuweisen.  Das  massig  genährte  Mädchen  entleerte  bei  einer  zwischen  8000 
bis  6000  ccm  schwankenden  248tündigen  ürinmenge  reichlich  (5 — 7  Procent)  Zucker» 
der  Harn  war  frei  von  Eiweiss,  enthielt  aber  Aceton,  Acetessigsäure  und  ß-Oxy- 
buttersäure  in  massiger  Menge.  Die  Kranke  zeigte  eine  seit  Amang  des  Sommers 
1897  aufgetretene  geringe  Protrusio  bulbi,  aber  kein  Gräfe*8ches  Symptom,  femer 
eine  massige  Struma,  leichten  Tremor  an  den  Fingern,  erhaltene  Patellarreflexe, 
HitzegefQhl,  vermehrte  Schweisssecretion  und  auch  bei  ruhiger  Bettlage  eine  Be- 
schleunigung der  Pulsfrequenz  bis  auf  116  Schläge  in  der  Minute.  Die  Herz- 
resistenz überragte  den  rechtei)  Stemalrand  um  3,  die  linke  Mamillarlinie  um 
ca.  1  cm,  schwaches  systolisches  Geräusch,  keine  Verstärkung  des  2.  Pulmonal- 
arterientons.  Die  Lungen  zeigten  keine  krankhaften  Veränderungen.  Bei  der  im 
wesentlichen  diätetischen,  nach  den  später  zu  besprechenden  Grundsätzen  geregel- 
ten Behandlung  hob  sich  nicht  nur  das  Körpergewicht,  welches  zuerst  na^  Ein- 
leitung der  diabetischen  Diät  von  99,5  bis  auf  92,5  Pfund  heruntergegangen  war, 
von  92,5  stetig  bis  auf  102  Pfund,  sondern  auch  das  Allgemeinbefinden  wurde 
wesentlich  gebessert.  Die  vor  8  Monaten  zum  ersten  Male  aufgetretenen,  seitdem 
aber  cessirenden  Menses  stellten  sich  vom  4.  bis  7.  und  vom  28.  bis  80.  December 
in  normaler  Menge  wieder  ein.    Insbesondere  ist  noch  zu  bemerken,   dass  die 
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ß-Oxybüttersäure  und  die  Acetessigsäure  vollkommen  aus  dem  ünn  verschwanden, 
nur  das  Aceton  war  noch  in  Spuren  nachweisbar.  Die  Zahl  der  Pulsschläge  er- 
mässigte  sich  und  betrug  in  der  letzten  Woche  des  Aufenthaltes  in  der  Klinik 
nur  noch  72—80  Schläge  in  der  Hinute.  In  der  Grösse  der  Zuckerausscheidung 
trat  keine  Besserung  ein,  auch  die  Hammenge  blieb  die  gleiche.  Die  Tem- 
peratur hatte  eine  Neigung  zum  Subnormalen  und  stieg  nur  an  einem  Abend 
auf  88^.  Die  Patellarreflexe  waren  immer  erhalten.  Ob  irgend  welche  oausalen 
Beziehungen  zwischen  den  beiden  Affectionen  unserer  Patientin  bestanden  haben, 
ist  schwer  zu  sagen,  jedenfalls  vollzog  sich  mit  der  unter  dem  Einflüsse  einer 
geeigneten  diätetischen  Behandlung  zu  Stande  kommenden  Besserung  des  Er- 
nährungszustandes und  des  Körpergewichts  u.  s.  w.  eine  Besserung  der  Symptome 
des  fragmentären  Morbus  Basedowii,  indem  in  der  Ruhe  die  Tachjcardie  einer 
normalen  Pulszahl  wich.  Die  Besserung  des  Zustandes  war  nicht  von  langer  Dauer. 
Die  Patientin  ist  Anfang  September  1898  in  ihrer  Wohnung  gestorben;  da  sie  nicht 
mehr  in  klinischer  Behandlung  stand,  konnte  die  Autopsie  leider  nicht  gemacht 
werden. 

Analoge  Verhältnisse  bot  ein  zweiter  Fall.  Derselbe  entstammt  meiner  con- 
sultativen  Praxis  und  betrifft  eine  40jährige  Dame,  Frau  E.  aus  H.  Sie  ist  das 
14.  Kind  ihrer  Mutter  imd  hat  selbst  5mal  geboren,  will  bereits  vor  20  Jahren  an 
Morbus  Basedowii  gelitten  und  in  Pyrmont  Heilunfi^  gefunden  haben.  Die 
Krankheit  recidivirte  im  Winter  1897,  und  zwar  angeblich  infolge  eines  Limgen- 
katarrhs.  Als  Kind  von  6  Jahren  hatte  sie  Gelenkrheumatismus.  Im  September 
desselben  Jahres  wurden  7  Procent  Zucker  im  ürine  nachgewiesen,  nachdem  bereits 
im  Juni  die  Patientin  eine  Steigerung  des  Durstes  bemerkt  hatte.  Eine  Steige- 
rung der  Diurese,  welche  bei  der  Entdeckung  der  Glukosurie  4  Liter  in  24  Stunden 
betrug,  will  die  recht  intelligente  Kranke  schon  mit  dem  Eintritt  der  Basedow- 
schen Symptome  bemerkt  haben.  Als  ich  die  Kranke  am  9.  März  1898  zuerst  sah, 
war  der  anfangs  angeblich  stark  entwickelte  Kropf  bis  auf  eine  geringe  Schwel- 
lung des  Mittellappens  zurückgegangen,  es  bestand  eine  geringe  rrotrusio  bulbi. 
Der  Puls  zeigte  auch  in  der  Ruhe  eine  ziemlich  starke  Beschleunigung. 
Es  bestanden  eine  massige  Dilatatio  cordis  nach  links,  ein  systolisches  Geräusdi 
an  der  Herzspitze  und  an  der  Art.  pulmonalis  eine  Verstärkung  des  zweiten  Tons. 
Rechts  hinten  oben  über  den  Lungen  Dämpfung,  schleimig  eitriges  Sputum,  keine 
Tuberkelbacillen.  Bei  zweckentsprechender  Diät  soll  im  September  vorigen  Jahres 
der  Zuckergehalt  von  7  Procent  auf  0,75  Procent  heruntergegangen  sein.  Hier 
schied  die  Patientin  bei  normaler  täglicher  Hammenge  (1550 — 1674  ccm),  spec.  Ge- 
wicht 1028 — 1032,  55 — 72  g  Zucker  pro  die  aus,  die  gesammte  N- Ausscheidung 
betrug  gewöhnlich  18,87 — 14,29  g;  es  bestand  Acetonurie  (täglich  0,11 — 0,2  g). 
Das  Körpergewicht  betrug  August  1896  115  Pfund,  jetzt  wiegt  sie  102,5  Pfund. 
Am  10.  März  1898  schied  die  ratientin  bereits  aus  der  Behandlung  aus. 

Der  dritte  Fall  ist  in  mehrfacher  Beziehung  von  besonderem  Interesse.  Er 
betraf  eine  26jährige  Wirthschafterin  A.  Schm.  aus  V.  bei  Einbeck  in  Hannover. 
Sie  erzählt,  dass  bei  ihr  zuerst  in  der  medicinischen  Klinik  in  Halle  festgestellt 
sei,  dass  sie  an  der  Zuckerkrankheit  leide  (Sommer  1898).  Nach  ihrer  Entlassung 
aus  der  dortigen  Klinik  will  sich  die  Patientin  bis  zum  Februar  1900,  wo  sie  die 
Göttinger  medicinische  Poliklinik  aufsuchte,  wohl  befunden  haben.  Hier  wurde 
wieder  Diabetes  mellitus  festgestellt,  und  am  20.  Februar  1900  liess  sich  die  Kranke 
in  die  medicinische  Klinik  daselbst  aufnehmen.  Sie  gab  an,  dass  sie  in  der  letzten 
Woche,  entsprechend  dem  ihr  in  der  Poliklinik  gegebenen  Rath,  sich  fast  aus- 
schliesslich von  Fleisch  und  Fett  genährt  habe.  Das  163  cm  grosse,  kräftige,  in 
gutem  Ernährungszustände  befindliche,  sehr  intelligente  Mädchen  mit  einem  Körper- 
gewicht von  130  Pfund  zeigte  linkerseits  eine  2 — 3  mm  betragende  Protrusio  bulbi. 
Das  Gräfe'sche  Symptom  war  links  besonders  deutlich  ausgesprochen.  Von  der 
Schilddrüse  war  nur  der  mittlere  Theil  massig  vergrössert.  Das  Herz  war  nach 
beiden  Seiten  massig  verbreitert.  Herztöne  rein.  Die  Kranke  gab  an,  dass  sie 
oft  an  Herzklopfen  leide.  In  der  Klinik  selbst  betrug  die  Zahl  der  Palsschläge 
in  der  Ruhe  nur  ^egen  80,  und  nur  bei  der  klinischen  Vorstellung  erhob  sie  sich 
auf  104  in  der  Minute.  Die  Athmung  war  gleichmässig,  nicht  auffallend  vertieft. 
Die  Urinmenge  war  in  der  Klinik  nicht  vermehrt,  in  ca.  1300  com  bei  einem 
spee.  Gewicht  von  1013  waren  nur  3,9  g  Zucker  in  der  Tagesmenge  vorhanden, 
dagegen  war  sehr  viel  Aceton  und  Acetessigsäure  in  dem  Harn  nachweisbar.  Die 
Kranke  erhielt  grössere  Mengen  von  Natrium  bicarbonicum  (16  g  pro  die)  und  ge- 
mischte Diät  mit  Ausschluss  von  Kartoffeln.  Vom  23.  Februar  an  war  die  Acetonurie 
sowie  die  Diaceturie  verschwunden,  mit  der  Polarisationsmethode  war  Zucker  nicht 
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mehr  nachweishar,  und  beim  Kochen  mit  Fehling^scher  Lösung  trat  erst  nach 
Hehr  langem  Kochen  eine  Reduction  ein.  Das  subjective  Befinden  war  ein  durchaus 
gutes.  Die  Protrusio  bulbi  links,  der  Zustand  des  Herzens  und  der  Schilddrüse 
blieben  unverändert.    Die  Kranke  begehrte  am  26.  Februar  1900  ihre  Entlassung. 

Verlauf  und  Ausgänge  der  Zuckerkrankheit. 

Dass  die  Gefahren,  welche  den  Diabetiker  bedrohen,  mannigfacher 

Art  sind,  dürfte  bereits  aus  den  bisherigen  Auseinandersetzungen  zur  Genüge 

hervorgehen.  Der  abnorme  Stoffwechsel,  bei  welchem  eine  Reihe  von  Pro- 

ducten  sich  entwickeln,  die  die  von  Haus  aus  wenig  widerstandsfähigen 

Gewebe   und  Organe   schwer  schädigen,   sowie   der  damit  verbundene 

Verlust  an  Kohlenhydraten  und  Eiweiss  machen  den  Diabetiker,  während 

er   noch    anscheinend    kräftig   erscheint,    gegen    die    von    aussen   her 

drohenden   Gefahren    widerstandsloser    als    andere   Menschen.     Mikro- 

parasiten  (Kokken  und  andere  Eitererreger)  dringen  durch  geringfügige 

Verletzungen   der  Haut  in   die  Gewebe   ein  und  veranlassen  schwere 

Entzündungen  und  Ernährungsstörungen  bis  zum  brandigen  Absterben 

der  geschädigten  Theile.     Selten  kommt  es  zur  Ausheilung. 

Zum  Belege  fQhre  ich  folgenden  FaU  hier  an:  Die  58jährige  Landwirths- 
frau  S.  aus  R.  bei  Salzderhelden  wurde  am  9.  Juli  1900  in  die  Göttinger  medi- 
cinische  Klinik  aufgenommen.  Patientin  hat  seit  10  Jahren  viel  an  Blutschw&ren 
zu  leiden,  die  an  beiden  Beinen  auftraten.  Seit  einer  Woche  Röthuug  und 
Schwellung  des  rechten  Fusses,  an  dessen  lateraler  Seite  und  an  der  unteren  Seit» 
des  Eleinzehenballens  ein  kraterförmiges  Geschwür  sitzt,  über  dessen  Entstehung 
die  Kranke  einen  Grund  nicht  anzugeben  weiss.  Es  stiessen  sich  viel  brandige 
Gewebsfetzen  ab.  Anfang  August  gestaltete  sich  das  Geschwür  besser  und  schickte 
sich  seitdem  mehr  und  mehr  zur  Heilung  an.  Bei  einer  Urinmenge  von  höchstens 
1500  com  wurden  täglich  20—50  g  Zucker  ausgeschieden.  Ausserdem  waren 
2  Prozent  Eiweiss  im  Urin.  Es  besteht  eine  erhebliche  Hypertrophie  des  linken 
Herzventrikels.  Herzgeräusche  fehlen.  Weder  ß-Ozvbuttersäure  noch  Aoet- 
essigsäure  noch  Aceton  waren  in  dem  Urin  der  Patientin  je  nachweisbar. 

Verfällt  der  Diabetiker  acuten  Infectionen  anderer  Art,  wie 
z.  B.  dem  Typhus  oder  der  Pneumonie,  so  übersteht  er  dieselben 
kaum;  die  pneumonisch  infiltrirten  Lungenabschnitte  werden  dabei 
nicht  selten  brandig,  was  unter  anderen  Umständen  höchstens  aus- 
nahmsweise der  Fall  ist.  Der  tuberculöse  Process  aber,  welcher  so 
oft  die  Diabetiker  ergreift,  wird,  wie  oben  (S.  689)  bereits  auseinander^ 
gesetzt,  besonders  häufig  theils  durch  eitrige  Entzündung  verschärft, 
theils  rafft  er  den  Zuckerkranken  oft  mit  einer  verblüffenden  Schnelligkeit 
imter  dem  Bilde  einer  galoppirenden  Schwindsucht  hin,  lange  bevor  er 
der  diabetischen  Ina nition  verfallen  ist,  welche  manchmal  direct  den 
Tod  veranlasst.  Nun  gibt  es  aber  eine  grosse  Reihe  von  Diabetikern, 
welche  ganz  acut,  während  sie  sich  bisweilen  in  einem  noch  ver- 
hältnissmässig  guten  Ernährungszustände  befinden,  zu  Grunde  gehen. 
Ich  will  hier  nicht  von  den  Fällen  sprechen,  wo  Diabetiker  gelegentlich 
unter  Verlust  des  Bewusstseins  z.  B.  den  auch  bei  ihnen  auftretenden 
Hirnblutungen  plötzlich  erliegen  (s.  o.  S.  682),  auch  nicht  von  denen, 
wo  Zuckerkranke  bei  vollem  Bewusstsein  infolge  irgend  einer  anderen 
materiell  nachweisbaren  Organerkrankung  acut  zu  Grunde  gehen,  sondern 
von  den  Fällen,  wo  die  Diabetiker  unter  dem  Bilde  eines  meist  plötzlich 
einsetzenden,  sich  rasch  und  stetig  steigernden  Comas  an  einer  ohne 
constante,  materiell  nachweisbare  Veränderungen  verlaufenden  Gehim- 
aff^ection  sterben.     Es   ist  dies  das   diabetische  Goma.     Diese  Be- 
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Zeichnung  ist  gut,  weil  sie  nichts  präjudicirt  und  doch  das  Typische  in 
dem  Symptomencomplexe  zum  Ausdruck  bringt.  Dass  das  diabetische 
Coma  auch  den  älteren  Aerzten  bekannt  war,  imterliegt  wohl  keinem 
Zweifel;  ich  konnte  seine  Geschichte  freilich  nur  bis  in  die  zwanziger 
Jahre  des  19.  Jahrhunderts  verfolgen,  v.  Stosch  erzählt  in  seinem 
1828  erschienenen  Buche  „Ueber  den  Diabetes"  die  Geschichte  eines 
zweifellos  hierher  gehörigen  Falles.  Mir  selbst  war  sie  besonders  des- 
halb interessant,  weü  man  bei  gänzlicher  ünkenntniss  über  die  Ursache 
der  Symptome,  welche  ganz  unerwartet  eintraten,  sich  veranlasst  sah, 
dieselben  für  bedingt  durch  eine  Opiumintoxication  anzusehen.  Bei 
Prout  begegnen  wir  in  der  Schilderung  des  Krankheitsverlaufes  der 
Angabe:  Die  Füsse  und  Unterschenkel  schwellen  an,  und  endlich  sinkt 
der  Patient  nach  fast  gänzlicher  Unterdrückung  der  Nierensecretion  in 
Coma,  in  welchem  er  stirbt.  Th.  v.  Dusch  hat  in  der  Zeitschr.  für 
ration.  Med.,  N.  F.,  Bd.  IV  (1854),  die  Krankengeschichte  eines  an 
Diabetes  gestorbenen  16jährigen  Mädchens  erzählt,  bei  der  plötzUch 
Coma  aufgetreten  war,  woran  sich  bald  völlige  Bewusstlosigkeit  an- 
geschlossen hatte.  An  demselben  Tage  trat  der  Tod  ein.  Der  Athem 
war  beschleunigt,  aber  tief  und  ohne  Rasseln.  Dusch  hat  diesen  Zu- 
stand, wobei  es  sich  zweifellos  um  ein  diabetisches  Coma  handelte, 
eingehend  besprochen,  ohne  aber  sich  über  die  Beziehungen  desselben 
zum  Diabetes  schlüssig  machen  zu  können.  Erst  als  Kussmaul  seine 
berühmte  Arbeit  1874  veröffentlichte,  da  erfuhr  man,  dass  es  sich  bei 
seiner  „eigenthümlichen,  einem  comatösen  Zustande  vor- 
ausgehenden und  ihn  dann  begleitenden  Dyspnoe*  um  einen 
mit  dem  Diabetes  in  engem  causalem  Zusammenhange  stehenden  Sym- 
ptomencomplex  handle.  Der  veränderte  Athmungstypus,  welcher  für  die 
Kranken  keineswegs  beschwerlich  zu  sein  braucht,  indem  sie  so  tief,  wie 
nur  irgend  möglich,  aber  ohne  jedes  erweisliche  Athmimgshindemiss 
athmen,  ist  bei  einem  Zuckerkranken  ein  ernstes  Ereigniss. 

Ich  sah  vor  einer  Reihe  von  Jahren  consultativ  mit  ihrem  Hausarzt  eine 
an  einem  schweren  Diabetes  leidende  Dame,  die  Gattin  eines  Landwirths.  Sie 
betrat  das  Zimmer  mit  einem  Präsentirbrett  in  der  Hand  und  bot  dem  EEausarzte 
und  mir  Kaffee  an.  Sofort  fiel  mir  auf,  dass  die  Patientin  sehr  tief,  aber  kaum 
rascher  als  normal,  ohne  eine  Spur  von  Athemnoth  zu  zeigen,  athmete.  Sie  hatte 
dabei  weder  Schmerz  noch  andere  Beschwerden.  Der  behandelnde  Arzt  theilte 
mir  mit,  dass  ihm  das  bei  seinem  gestrigen  Besuche  bei  der  Kranken  nicht  auf- 
gefallen  sei.  Die  schlechte  Prognose,  welche  ich  nach  meinen  seitherigen  Erfah- 
rungen bei  der  im  allgemeinen  noch  in  leidlichem  Ernährungszustände  befindlichen, 
subjectiv  sich  ganz  wohl  fühlenden  Patientin  stellen  musste,  dass  sie  nämlich  viel- 
leicht schon  innerhalb  48  Stunden  zu  Grunde  gehen  würde,  ist  leider  buchstäb- 
lich in  Erfüllung  gegangen.  Noch  an  demselben  Tage  stellte  sich  Abends  ein 
schnell  und  stetig,  unter  Fortdauer  des  vertieften  Athmens,  zunehmendes  Coma 
ein,  aus  welchem  die  Patientin  nicht  mehr  erwachte  und  welchem  sie  nach  etwa 
SöstÜndiger  Dauer  erlag. 

Dieser  veränderte  Athmungstypus  braucht  aber  keineswegs  dem 
Eintritt  des  Coma  vorauszugehen,  er  kann  es  für  längere  oder  kürzere 
Zeit  nach  seinem  Auftreten  begleiten,  der  veränderte  Typus  der  Ath- 
mung  braucht  aber  auch  während  des  Verlaufes  des  Comas  überhaupt 
nicht  zur  Beobachtung  zu  kommen.  Ein  vorübergehendes  Auftreten 
dieses  Athmungsphänomens  wurde  in  folgendem  Falle  von  Zucker- 
krankheit gesehen. 

Die  127« jährige  Landwirthstochter  Anna  Ahlfeld  aus  Störy  bei  Bockenem 
wurde  am  22.  November  1897   wegen  schweren  Diabetes  mellitus  in  die  hiesige 
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mediciniBche  Klinik  aufgenommen.  Die  Hammenge  schwankte  zwischen  4400  bis 
7050  ccm  in  24  Standen,  das  spec  Gewicht  des  Urins  zwischen  1028—1048,  der 
Zuckergehalt,  anfangs  7,2  Procent  betragend,  nahm  zunächst  ein  wenig  ab,  sank 
aber  mit  dem  Eintritt  des  Gomas  erheblich,  bis  auf  2,2  Procent.  ß-Oxjbutter- 
säure,  Acetessigsäure  und  Aceton  waren  meist  ziemlich  reichlich  vorhjinden,  ihre 
starke  Zunahme  bei  dem  Versuch,  eine  diabetische  Diät  einzuleiten,  war  der  Grund, 
von  der  Durchführung  einer  solchen  Diät  Abstand  zu  nehmen.  Vom  19.  December 
an  trat  etwas  Albuminurie  ohne  Cylindrurie  ein.  Die  inneren  Oi^ane  boten  keine 
nachweisbaren  Veränderungen,  es  bestand  hartnäckige  Constipation.  Die  Körper- 
temperatur zeigte  im  allgemeinen  eine  Neigung  zum  Subnormalen,  nur  am  21.  De- 
cember Abends  betrug  sie  88,8  und  am  27.  December  88,2  ^  Am  25.  December  ist 
notirt,  dass  die  Kranke  in  den  letzten  Tagen  etwas  schläfrig  gewesen  sei,  auch 
habe  sie  zeitweise  über  etwas  Kopfschmerzen  geklagt.  Indess  war  sie  gelegentlich 
der  Weihnachtsbescheerun^  am  24.  Deoember  Abends  mit  anderen  Patienten  der 
Klinik  sehr  vergnOfft  In  der  Nacht  vom  24./25.  December  klagte  Patientin  bereits 
über  heftige  Kopfsdmierzen.  Sie  schlief  am  25.  December  fast  fortwährend.  Dabei 
bestand  auffallend  tiefe,  nicht  beschleunigte  Athmung,  die  Reflexe  fehlten  —  auch 
die  im  Anfang  vorhanden  gewesenen  Patellarreflexe  waren  nicht  mehr  zu  erzeugen  — , 
die  Papillen  reagirten  auffallend  träge,  der  zeitweise  kaum  zu  fühlende  Pals  besserte 
sich  etwas  nach  subcutaner  Ii^eotion  von  Campher.  Am  26.  December  war  die 
Patientin  völlig  comatös,  sie  trank  fast  nichts  mehr.  Zeitweise  unwillkürliche  Afis- 
leerungen.  Am  27.  December  hatte  sich  der  geschilderte  Zustand  noch  gesteigert. 
Die  Patientin  genoss  nichts  mehr  und  reagirte  auf  nichts.  Der  Tod  trat  Nach- 
mittags 4  Uhr  ein. 

Die  Pulsfrequenz  schwankte  bis  zum  21.  December  zwischen  52—100,  von 
da  bis  zum  25.  December  zwischen  92 — 124;  von  dieser  Zeit  an  konnte  der  Puls 
oft  kaum  gefühlt  und  gezählt  werden.  Die  Respirationsfreqnenz  schwankte  zwi- 
schen 16 — 28.  Das  Körpergewicht  der  Kranken  ist  während  ihres  Aufenthaltes  in 
der  Klinik  von  71  auf  67  Pfund  gesunken.  Die  Urin-  und  die  Zackerausscheidung 
stellten  sich  am  28.  December  =  6400  ccm  und  4,4  Procent,  am  24.  December 
=  2800  ccm  und  8,2  Procent,  am  25.  December  =  600  ccm  und  2,2  Procent;  am 
26.  und  27.  December  unwillkürliche  Harn-  und  StahlenÜeerung ,  Bestimmungen 
von  Harn-  und  Zuckermenge  waren  daher  an  diesem  Tage  unmöglich. 

In   dem  folgenden  Falle  von   diabetischem  Coma,   den  ich  hier 

noch  kurz  skizziren  will,  trat  das  Coma  plötzlich,  ohne  Vorboten  auf, 

und  es  war  nichts  von  einer  sehr  auffälligen  Veränderung  der  Athmung 

zu  constatiren. 

Die  20jährige  Henriette  Schlote  aus  Diemarden  bei  Göttin^n  war  im  Juni 
1879  wegen  chlorotischer  Beschwerden  in  der  hiesigen  medicinischen  Poliklinik 
behandelt  worden.  £s  wurden  damals  keine  diabetischen  Sjmptome  beobachtet, 
die  Menses  waren  noch  nicht  eingetreten.  Im  Juli  1879  musste  die  Patientin 
wegen  doppeLseitiger  Gataraote  die  Hülfe  der  hiesigen  Augenklinik  in  Anspruch 
nehmen.  Dort  wurde  Diabetes  mellitus  (bis  5820  ccm  Harn  in  24  Stunden  mit 
2,5  bis  gegen  4  Procent  Zucker)  constatirt.  In  der  Nacht  vom  172.  Au^st  wurde 
die  bis  dfuiin  besinnliche  Kranke  plötilich  comatös,  auf  Schmerzeindrüoke  reagirte 
sie  noch.  Am  2.  August  wurde  die  Kranke  auf  die  medicinische  Klinik  venegt. 
Mageres  Mädchen  ohne  Panniculus  adiposus,  mit  mittelmässig  entwickelter  Mus- 
culatur.  Sehr  trockene  Haut  von  etwas  lividem  Aussehen.  Am  After  rechterseits 
ein  Furunkel,  aus  welchem  sich  auf  Druck  dünne,  gelbe,  eitrige  Flüssigkeit  entleert. 
Auf  der  Innenfläche  der  Schamlippen  weisser  schmieriger  Belag  (Epitnelien,  Rund- 
zellen, Fadenpilze).  Temperatur  im  Rectum  86,6,  Pulsfrequenz  132,  Pulswelle 
klein,  Arterie  sehr  en^,  Athmungsfrequenz  22  in  der  Minute,  die  Athmung  ist 
ziemlich  ausgiebig,  gleichm&sdg,  etwas  schnarchend.  Patientin  befindet  sich  in 
der  rechten  Seitenlage,  sie  ist  sehr  apathisch,  liegt  meist  siemlich  ruhig,  nur  zu- 
weüen  wirft  sie  sich  im  Bett  herum,  auf  Schmerzeindrüoke  reagirt  sie  ziemlich 
deutlich,  und  auf  Befragen  erklärt  sie,  dass  es  ihr  ganz  gut  ffehe.  Das  Coma  blieb 
unverändert  bis  zu  dem  am  3.  August  früh  77«  Uhr  erfolgenden  Tode,  ürinmenge 
der  letzten  24  Stunden,  mittelst  des  Katheters  gesammelt,  betrug  =  2750  ccm,  der 
Harn  enthielt  88,4  Zucker  und  20,7  Harnstoff.  Der  Urin  war  sehr  eiweissreich  und 
enthielt  in  dem  spärlich  sich  absetzenden  Sediment  vornehmlich  breite,  dicke,  meist 
kurze  Gylinder.  Die  Athmung  blieb  bis  zum  Tode  ruhig  und  regelmässig,  während  der 
Puls  schneller  und  schwächer  wurde.  Am  Abend  vor  dem  Tode  sank  die  Temperatur 
im  Rectum  auf  35,7,  in  der  Nacht  nahm  die  Patientin  noch  etwas  Flüssigkeit  zu  sich. 
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Der  Leser  wird  nach  diesen  kurzen  casuistischen  Mittheilungen 
in  der  Lage  sein,  sich  ein  Bild  von  dem  Verlaufe  des  diabetischen 
Comas  machen  zu  können,  wenngleich  mannigfache  Verschiedenheiten^ 
was  die  Dauer,  den  schnelleren  oder  langsameren  Eintritt  dies  aus- 
gesprochenen Comas  u.  s.  w.  anlangt,  vorkommen.  Vereinzelte  Fälle 
zeigen  einen  chronischen,  über  Wochen,  ja  Monate  sich  hinziehenden 
Verlauf  mit  Remission  der  Symptome.  Die  Schlafsucht  und  Apathie 
erreichen  in  diesen  chronisch,  verlaufenden  Fällen,  welche  ich  beobachtet, 
nie  die  Höhe  der  acut  verlaufenden.  Die  Kranken  kommen  dabei  in  den 
Zustand  des  hochgradigsten  Marasmus.  BetreflFs  der  Ursachen  des  Aus- 
bruches des  diabetischen  Comas  sei  bemerkt,  dass  sich  dafQr  eine 
äussere  Veranlassung  meist  nicht  auffinden  lässt.  Die  Kranken  in  der 
Klinik  verfallen  dem  Coma,  obgleich  sie  ruhig  dahinleben.  Damit  soll 
nicht  gesagt  sein,  dass  nicht  stärkere  gemüthliche  Erregungen  dem 
Eintritte  des  Comas  Vorschub  leisten  können.  Im  wesentli<£en  aber 
sind  es  andere  Ursachen,  welche  hierbei  wirksam  sind  und  welche,  da 
sie  bis  zu  einem  gewissen  Grade  durch  das  ärztliche  Handeln  beeinflusst 
werden  können,  für  den  Praktiker  eine  grosse  Bedeutung  haben.  Ich 
habe  bereits  im  Jahre  1881  eine  gerade  in  dieser  Beziehung  sehr  be- 

herzigenswerthe  Beobachtung  mitgetheilt. 

Sie  betraf  einen  59jährigen  abgemagerten,  schweren  Diabetiker,  bei  welchem 
sich  der  Beginn  des  diabetisenen  Comas  sofort  an  die  Einleitung  einer  ziemlich 
strengen  diabetischen  Diät  anschloss.  Die  lebensbedrohenden  Symptome  gingen 
rasch  und  glücklich  vorüber,  die  comatösen  Erscheinungen  verschwanden,  als  dem 
Patienten  wieder  seine  frühere  gemischte  DiS.t  gereicht  wurde,  desgleichen  hörte 
die  Acetessigsäurereaction  des  Urins  auf,  welche  nach  dem  Beginn  der  diabeti- 
sehen  Diät  aufgetreten  war,  dagegen  traten  die  diabetischen  Symptome  (Gloko* 
surie,  Polyurie  und  Polydipsie)  nahezu  in  derselben  Stärke  wieder  hervor,  wie  sie 
vor  der  Einleitung  der  cQabetischen  Diät,  welche  die  diabetischen  Symptome  wesent- 
lich herabgemindert  hatte,  vorhanden  gewesen  waren. 

Zugegeben,  dass  dies  keineswegs  unter  allen  Umständen  zutreffend 
ist,  so  sehen  wir  doch  sehr  häufig,  worüber  mir  reichlich  fremde  und 
eigene  Beobachtungen  vorliegen,  dass  in  einer  bis  jetzt  unberechen- 
baren Weise  nach  brüsker  Einleitung  einer  strengen  diabetischen  Diät^ 
d.  h.  nach  plötzlicher  Entziehung  der  Kohlenhydrate,  bei  schweren 
Zuckerkranken,  besonders  bei  solchen,  welche  eine  setur  eiweissreiche 
Diät  nicht  gewöhnt  sind,  ß-Oxybuttersäure,  Acetessigsäure  und  Aceton 
im  Harn  auftreten.  Wenn  aber  diese  Substanzen  vorher  schon  im  Urine 
vorhanden  waren,  pflegt  ihre  Menge  infolge  solcher  Diätänderung  rasch 
sich  erheblich  zu  steigern.  Gleichzeitig  oder  ganz  kurze  Zeit  später 
beginnen  die  Symptome  des  diabetischen  Comas  einzusetzen  und  rasch 
fortzuschreiten.  Diese  Erfahrungen  legen  zunächst  betreffs  derAetio- 
logie  des  diabetischen  Comas  den  Gedanken  nahe,  dass  die  genannten 
Substanzen  zu  dem  Coma  in  einem  ursächlichen  Verhältnisse  stehen, 
und  heute  hat  die  Ansicht  eine  Reihe  gewichtiger  Anhänger,  dass  die 
ß-Oxy buttersäure  die  gefährlichste  dieser  Substanzen  sei,  indem  sie 
eine  Alkaliverarmung  des  Blutes  derart  bewirke,  dass  der  Diabetiker 
infolge  derselben  dem  Coma  verfällt.  In  dieser  Beziehung  dürfte  lange 
nicht  das  letzte  Wort  gesprochen  sein,  besonders  auch  darüber  nicht, 
ob  nicht  noch  andere  giftige  Stoffwechselproducte  bei  der  Entstehung 
des  Coma  eine  wesentliche  Rolle  spielen.  In  diesem  Falle  könnte 
wohl  das  Verständniss  der  mannigfachen  Varianten  der  Symptome 
des    diabetischen   Coma    wesentlich    erleichtert   werden.     Ich   erinnere 
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hier   nur   an   folgende   von  E.  Külz   mitgetheilte  sehr  merkwürdige 

Beobachtung. 

Es  handelte  sich  um  einen  26jähri^en  schweren  Diabetiker,  dessen  Harn 
neben  beträchtlichem  Zucker-  einen  reichhchen  Alkoholgehalt  aufwies,  von  dem 
sicher  anzunehmen  war,  dass  er  sich  nicht  etwa  nach  der  Entleerung  gebildet 
hatte.  Der  Kianke  hatte  einen  sehr  erre^n  Puls,  die  Angen  waren  glänzend  und 
injicirt.  Die  Sprache  war  lallend;  Patient  sang  und  fluchte  abwecnselnd,  beim 
Versuch,  ihn  aufzurichten,  taumelte  er  hin  und  her.  £urz  er  machte  den  Eindruck 
eines  stark  betrunkenen  Menschen.  Der  hochgradigen  Aufregung  folgte  ein  coma- 
töaer  Zustand,  in  dem  Patient  in  der  nächsten  Nacht  starb. 

Jedenfalls  spielt  die  ß-Oxybuttersäure  beim  Coma  diabeticum 
eine  sehr  grosse  Rolle.  Magnus-Levy,  dem  es  in  seiner  Arbeit 
^Die  Ozjbuttersäure  und  ihre  Beziehimgen  zum  Coma  diabeticum* 
(Leipzig  1899)  im  wesentlichen  darauf  ankommt,  den  von  Stadel- 
mann vertretenen  Satz  sicher  zu  stellen,  dass  das  Coma  diabeticum 
als  eine  Säureintoxication  aufzufassen  sei,  hebt  hervor,  dass  die  ß-Ozy-» 
buttersäure  im  Coma  diabeticum  bis  zu  160  g  taglich  ausgeschieden 
werde  und  dass  auch  bei  schweren,  nicht  comatösen  Diabetikern  täg- 
lich bis  zu  20 — 30  g  ß-Oxybuttersäure  in  24  Stunden  mit  dem  Urin 
zur  Ausscheidimg  gelangen.  Es  ist  von  W.  Sternberg  (Virch.  Arch., 
Bd.  CLII,  S.  207,  1898)  erwiesen  worden,  dass  wenigstens  die  synthe- 
tisch dargestellte  ß-Oxybuttersäure,  die  optisch  inactiv  ist,  beim  Menschen 
nicht  giftig  ist.  Minkowski  hat  dies  auch  f[ir  die  optisch  active 
ß-Oxybuttersäure  bei  einem  Hunde  erwiesen,  und  Waldvogel 
(Centralbl.  für  innere  Med.  1899,  S.  729)  für  aus  diabetischem  Harn 
hergestellte  ß-Oxybuttersäure.  Sternberg  schliesst  daher  richtige 
dass  es  danach  —  was  Minkowski  und  Kraus  nachgewiesen  haben 
—  die  durch  die  ß-Oxybuttersäure  bedingte  Alkaliverarmung  des 
Blutes  sein  müsse,  die  das  Coma  diabeticum  veranlasse.  Uebrigens 
spricht  sich  Magnus-Levy  überhaupt  insofern  sehr  vorsichtig  aus, 
als  er  die  Säureintoxication  mindestens  für  einzelne  Fälle  des  Coma 
diabeticum  für  erwiesen  hält.  W.  Sternberg  hat  sich  später  (Zeit- 
schrift für  kUn.  Med.,  Bd.  XXXVHI,  S.  65,  1899)  dahin  geäussert,  dass 
er  nunmehr  die  „toxische  Ursache  für  das  Coma**,  den  Eiweisszerfall 
und  die  verminderte  Alkalescenz,  bei  diesem  furchtbaren  Symptomen- 
complex  in  der  ß-Amidobuttersäure  gefunden  habe,  und  da  er  eine 
gewisse  therapeutische,  allerdings  betreffs  ihrer  Verwirklichung  nicht 
absehbare  Perspective  daran  knüpft,  wollen  wir  wünschen,  dass 
Sternberg  recht  behalte.  Die  tJngiftigkeit  der  ifAmidobuttersäure 
ist  von  C.  Schotten  (cf.  Bern.  ehem.  Ges.  1890,  Bd.  XXXIU,  S.  1773) 
constatirt. 

Indess  so  viel  scheint  doch  wohl  sicher,  dass  das  diabetische  Coma 
eine  Folge  der  krankhaften  Stoffwechselproducte  ist,  welche  der  Zucker- 
kranke erzeugt  und  womit  er  sich  selbst  vergiftet  (Autointoxication). 
Dem  Einwände,  dass  viele  Diabetiker  lange  Zeit,  ohne  zu  Grunde  zu 
gehen,  die  genannten  Stoffwechselproducte  mit  dem  Urin  ausscheiden, 
möchte  ich  eine  grosse  Bedeutung  nicht  beilegen.  Ich  erinnere  daran, 
dass  die  Möglichkeit  der  ungehinderten  Ausscheidung  dieser  Substanzen 
aus  dem  Organismus  ihre  Gefahren  für  denselben  wesentlich  herab- 
mindern dürfte. 

Weintraud  hat  (Arch.  f.  ezperim.  Pathologie  u.  s.  w.  1894,  Bd.  XXXIY, 
8.  174)  die  merkwürdige  Beobachtong  gemacht,  dass  ein  schwerer  Diabetiker,  der 
durch  Einschaltung  eines  Hungertages  zuckerfrei  wurde,  es  bei  strenger  üeber- 
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wachung  der  Diät  auch  blieb   und  sein  Körpergewicht  bewahrte,  Jahr  und  Tag^ 
Aceton,  Acetessigsäure  und  ß-Oxybuttersäure  ausschied. 

Ich  selbst  habe,  wie  schon  erwähnt  wurde,  mit  dem  Eintritte 
starker  Durchfälle  wiederholt  die  drohende  Gefahr  des  beginnenden 
diabetischen  Gomas  zurückgehen  sehen.  Man  beobachtet  manchmal  in 
den  Leichen  der  im  Coma  gestorbenen  Diabetiker  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Epithelnekrosen  der  Nieren.  Ich. habe,  indem  ich  auf 
diese  inzwischen  vielfach  bestätigte  Thatsache  aufmerksam  machte, 
auf  die  Gefahren  hingewiesen,  welche  aus  der  daraus  erwachsenden  Un- 
möglichkeit, giftige  Stofifwechselproducte  auszuscheiden,  dem  Organis- 
mus drohen.  Die  Fettembolie  der  Lungen,  welche  man  zur  Erklärung 
der  in  einzelnen  FäUen  von  diabetischem  Coma  vorkonmienden  hoch- 
gradigen Dyspnoe  herangezogen  hat,  ist  da,  wo  sie  vorhanden  ist,  ge- 
wiss  nicht   zu   unterschätzen;    indess    haben   wir   in   einer   Reihe   von 

Sectionen  derartiger  Fälle  die  Fettembolie  in  den  Lungen  völlig  vermisst. 
Ueber  die  Ursache  der  Fettembolie,  wobei  man  nicht  nur  die  Lungen-, 
sondern  auch  die  Gehirn-  und  Nierencapillaren  mit  grösseren  und  kleineren  Fett- 
tropfen vollgestopft  findet,  ist  viel  discutirt  worden.  Ich  glaube,  dass  Naunyn 
ganz  recht  hat,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um  die  Folge  einer  gewöhnlichen  Lipämie 
handeln  dürfte,  weil  die  Fetttröpfchen  dazu  viel  zu  klein  sind.  Meines  Erachtens 
dürfte  es  sich  bei  dieser  sogenannten  Fettembolie  häufiger  im  wesentlichen  um 
einen  autochthonen  Vorgang,  bedingt  durch  eine  Thrombose  der  Gefässe  mit 
fetthaltigem,  dir  Gefässwand  und  den  degenerirten  weissen  Blutkörperchen  ent- 
stammenden Materiale,  also  um  eine  Fettthrombose  handeln  (cf.  Ebstein, 
Virchow's  Archiv  Bd.  CLV,  S.  571).  Jedoch  ist  diese  Ansicht  noch  lunstritten 
(ef.  0  rth,  Nachrichten  der  Gesellschaft  der  Wissenschaften  in  Göttingen.  Mathem.- 
physik.  Classe,  1899,  Heft  2,  S.  20). 

Ich  habe  übrigens  niemals  Fälle  von  diabetischem  Coma,  wo  die 
erwähnten  giftigen  Substanzen  im  Harne  fehlten,  beobachtet.  Ich  würde 
mich  zu  der  Anschauung,  dass  das  diabetische  Coma  manchmal  nur  als 
der  Ausdruck  und  als  die  Folge  von  einem  hochgradigen  nervösen  Er- 
schöpfungszustande aufzufassen  sei,  nur  in  den  Fällen  entschliessen 
können,  wo  der  Nachweis  der  genannten  giftigen  Substanzen  im  Harn 
vollkommen  versagt  und  wo  andere  Ursachen  fehlen,  welche  einen  Tod 
durch  Coma  verständlich  zu  machen  vermögen.  Es  ist  zuzugeben,  dass 
in  dieser  Beziehung  in  manchen  Fällen,  wo  der  klärende  Einfluss  der 
Autopsie  fehlt,  berechtigte  Zweifel  darüber  entstehen  können,  ob  ein 
wirkliches  diabetisches  Coma  vorgelegen  hat,  insbesondere  dann,  wenn 
die  Harnuntersuchung  nicht  unter  Rücksichtnahme  auf  alle  in  Betracht 
kommenden  Punkte  stattgefunden  hat. 


Dauer  der  Zuckerkrankheit. 

Die  Dauer  der  Zuckerkrankheit  von  dem  Zeitpunkte  an  gerechnet, 
wo  sie  erkannt  wurde,  bis  zum  tödtlichen  Ausgange  ist  eine  sehr  verschie- 
dene. Da  der  Beginn  der  Krankheit  mit  absoluter  Sicherheit  kaum  fest- 
gestellt werden  kann  —  denn  wer  will  sagen,  ob  und  wie  lange  die  Krank- 
heit vor  ihrer  Erkennung  schon  latent  verlaufen  ist?  — ,  so  lässt  sich 
über  die  Dauer  des  Diabetes  mellitus  im  concreten  Falle  keine  durchaus 
zweifellose  Angabe  machen.  Indess  ist  so  viel  sicher,  dass  im  wesent- 
lichen der  Diabetes  den  chronischen  Krankheiten  zuzurechnen  ist.  Es 
gibt  allerdings  auch  Fälle,  welche  ganz  acut  zu  beginnen  scheinen, 
d.  h.  wo  wenigstens  zu  einer  genau  bestimmbaren  Zeit  alle  Symptome 


Diabetdschee  Coma.    Dauer  der  Zuckerkrankheit.  699 

der  Zuckerkrankheit  mit  ausserordentlicher  Heftigkeit  auftreten.  Nach 
meinen  Erfahrungen  handelt  es  sich  dabei  in  der  Regel  um  schwere, 
bisweilen  überraschend  schnell,  gewöhnlich  durch  Coma,  aber  auch 
durch  Tuberculose,  seltener  durch  andere  Complicationen  tödtlich  endende 
Fälle.  Man  hat  die  Zuckerkrankheit  in  einzelnen  solchen  Fällen  sogar 
nach  einer  Reihe  von  Wochen  tödtlich  verlaufen  sehen.  Besonders  ge- 
fährdet erscheinen  junge  Personen  unter  20  Jahren.  Ich  habe  indess 
auch  solche  Kranke  mehrere  Jahre  trotz  ß-Oxybuttersäure-,  Acetessigsäure- 
und  Acetonausscheidung  verhältnissmässig  erträglich  leben  und  nachher 
gewöhnlich  einem  ohne  erweislichen  Grund,  meist  ganz  acut  auftretenden 
Coma  erliegen  sehen.  Im'  allgemeinen  ertragen  fette  und  bejahrte 
Leute  den  Diabetes  am  längsten.  Es  gibt  sogar  viele  Diabetiker, 
welche  10,  15,  ja  20  Jahre  und  mehr  ihre  Krankheit  gut  ertragen  haben. 
Ick  habe  selbst  eine  ganze  Reihe  derartiger  Fälle  gesehen,  besonders 
möchte  ich  einige  solche  chronische  Diabeteserkrankungen  bei  alten 
Podagristen  hervorheben.  In  den  meisten  dieser  protrahirten  Falle, 
welche  so  viele  Jahre  ertragen  werden,  handelt  es  sich  um  Diabetes 
decipiens,  der  nicht  nur  mit  geringen  Zuckerausscheidungen,  sondern 
auch  mit  verhältnissmässig  geringer  Hammenge,  kaum  ausgesprochenem 
Durst  und  gewöhnlick  mit  gänzlich  fehlendem  Heisshunger  einhergeht. 
Worms  in  Paris  hat  nicht  weniger  als  41  solcher  Fälle  seiner  Be- 
obachtung zusammengestellt  und  bezeichnet  dieselben  als  zugehörig  zu 
dem  „Diab^te  avec  Evolution  lente*.  Ich  glaube  nicht,  dass  man  das 
Recht  hat,  allen  Zuckerkranken,  deren  Krankheit  mit  einer  anscheinend 
so  milden  Gestaltung  der  Symptome  einsetzt,  eine  so  lange  Lebens- 
dauer zu  versprechen.  Man  kann  eben  die  vielen  schlimmen  ZwiscHfen- 
fälle  im  voraus  auch  nicht  annähernd  voraussehen.  Sehr  richtig  sagt 
Prout:  „Viele  Umstände,  die  auf  eine  gesunde  Constitution  nicht  ein- 
wirken, werden  bei  dieser  Krankheit  oft  verderblich.  Einen  Diabetischen 
kann  man  daher  immer  als  einen  solchen  betrachten,  der  am  Rande 
eines  Abgrundes  steht." 

Es  wird  viel  von  der  Heilung  des  Diabetes  gesprochen,  und 
Beobachter  von  angesehenem  Namen  imd  Ruf  wissen  aus  ihrer 
Praxis  von  manchen  solchen  Fällen  zu  erzählen.  Ich  bin  in  dieser 
Beziehung  ausserordentlich  argwöhnisch.  Die  Krankheit  kann  freilich 
längere  oder  kürzere  Remissionen  oder  auch  Intermissionen 
machen,  die  jahrelang  dauern  können.  Indess  es  ist  ganz  ähnlich  mit 
dem  Diabetes  mellitus  wie  bei  der  Epilepsie,  die  Krankheit  recrudescirt 
oft  nach  langen  Fristen,  und  wer  dem  Diabetes  verfallen  ist,  stirbt  in 
der  Regel  daran.  Dass  der  Diabetes  heilen  kann,  bezweifle  ich  nicht ; 
er  würde  es  vielleicht  öfters  thun,  wenn  die  Kranken  verständiger  in 
ihrer  Lebensführung  wären  und  sich  in  ihrer  Diät  besser  den  für  sie 
imerlässlichen  Entbehrungen  anpassten,  als  dies  vornehmlich  die  an 
der  sogenannten  leichten  Form  leidenden  Zuckerkranken  zu  thun  pflegen. 
Mit  dieser  Schilderung  des  Verlaufes  ist  zugleich  die 

Prognose  der  Zuckerkrankheit. 

gegeben,  welche  Prout,  ebenfaUs  meines  Erachtens  durchaus  richtig, 
dahin  zusammenfasst:  „dass  die  allgemeine  Prognose  fast  immer  un- 
günstig sei**.     In  welchem  Sinne  dies  aufzufassen  ist,  habe  ich  soeben 
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ausführlicher  begründet.    Auch  anscheinend  noch  sehr  wohl  conservirte 

Zuckerkranke  können  der  tödtlichen  Katastrophe  sehr  schnell  erliegen. 
Ein  Beispiel  wird  dies  lehren.  Ich  sah  die  betrefiPende  Patientin,  eine 
49jähnge  Frau,  am  13.  Januar  1899  consultatiy  in  Y.  bei  Br.  Der  Tod  erfolgte 
an  demselben  Tase.  Beim  Eintritt  in  das  Zimmer  fiel  sofort  ein  äusserst  inten- 
siver Acetongeruch  auf,  die  Patientin  war  pulslos,  Temperatur  38,5  ^  athmete  50mal 
in  der  Minute,  nicht  auffallend  tief,  konnte  aber  noch  gelegentlich  schlucken.  Die 
Herztöne  wurden  gerade  noch  gehört,  auf  Anrufen  reagirte  die  Patientin  bereits 
seit  4 — 5  Stimden  nicht  mehr.  Der  Zustand  hatte  sich  vor  8 — 10  Tagen  mit  der 
Entwickelung  einer  carbunkulösen  Entzündung  am  Nacken  eingeleitet,  der  Process 
hatte  sich  trotz  frühzeitiger  Incision  schnell  weit  ausgebreitet,  eine  nahezu  hand- 
tellergrosse  Gangi*än  bedingt  und  einen  raschen  Verfall  der  bis  dahin  gut  genährten 
Kranken  veranlasst.  Am  4.  Januar  enthielt  der  Urin  4,3  Procent  Zucker,  Spuren  von 
Eiweiss,  aber  keine  Acetessigsäure;  am  18.  Januar  enthielt  der  Hain  bei  einem  Zucker- 
gehalt von  8,5  Procent  0,6  Procent  Eiweiss  und  neben  dem  auch  in  der  £xspiration8- 
luft  Überaus  reichlich  vorhandenen  Aceton  viel  Acetessigsäure.  Auffallend  waren 
noch  bei  der  Patientin  gelegentlich  auftretende  Crampi  der  Hände.  Die  Patientin 
war  bereits  seit  mehr  als  20  Jahren  diabetisch,  hatte  1  Imal  Karlsbad  besucht  und 
war  noch  im  September  v.  J.  mit  1  Procent  Zucker  von  dort  abgereist,  nachdem 
sie  mit  4,8  Procent  Zucker  dorthin  gegangen  war.  Abgesehen  von  Anfällen  von 
Herzschwäche  hatte  sich  die  Kranke  im  allgemeinen  gut  gefühlt,  im  Laufe  der 
Jahre  war  mehrfach  Furunculosis  und  einmal  vor  20  Jahren  sogar  ein  Carbunkel 
im  Nacken  aufgetreten,  der  bei  sachgemässer  Behandlung  gut  ausgeheilt  wurde. 
Die  Kranke  ist  schwer  familiär  belastet.  Es  sind  nicht  nur  ihre  Mutter,  sondern  auch 
ein  Bruder  im  Alter  von  19  Jahren  und  eine  Schwester  im  Alter  von  59  Jahren, 
letztere  erst  im  October  1898  an  der  Zuckerkrankheit  gestorben.  Der  Tod  der 
letzteren  sowohl,  wie  der  Tod  des  einen  Monat  später  an  allgemeiner  Paralyse 
gestorbenen  Gatten  haben  die  Gesundheit  der  Kranken  erschüttert.  Ein  älterer 
.  Bruder  und  zwei  jüngere  Schwestern  der  Kranken  leben  und  sind  bis  jetzt  angeb- 
lich zuckerfrei. 

Dem  eben  Gesagten  gegenüber  mögen  einige  Erfahrungen  an- 
geschlossen werden,  aus  denen  sich  ergibt,  dass  unter  Umständen,  die 
mir  durchaus  undurchsichtig  sind,  sogar  mit  hochgradiger  Glukosurie 
einhergehende  Zustände  einen  unerwartet  günstigen  Verlauf  nehmen 
können.  Am  bequemsten  lassen  sich  solche  FäUe  an  der  Hand  meiner 
Hypothese  (s.  S.  658)  durch  die  Annahme  einer  vorübergehenden 
Mangelhaftigkeit  des  Protoplasmas  der  betreffenden  Individuen  erklären. 
Ich  theile  als  besonders  lehrreich  einige  solche  Fälle  mit.  Zunächst 
gedenke  ich  einiger  von  Ernst  Brücke  in  Wien  veröffentlichter  Be- 
obachtungen, 

1.  Ein  junger  Chemiker,  der  sich  auf  Zuckerproben  einübte  und  seinen 
eigenen  Urin  untersuchte,  bemerkte  dabei  zu  seinem  Schrecken,  dass  er  abnorm 
grosse  Mengen  Zucker  enthalte.  Diese  Glukosurie  dauerte  einige  Monate,  ohne 
dass  der  betreffende  Chemiker  irgendwie  darunter  litt. 

2.  Brücke  selbst  machte  folgende  Beobachtung.  Dieselbe  betraf  einen 
28jährigen  jungen  Mann,  der  auch  zufällig  in  seinem  Urin  grosse  Mengen  Zucker 
fand.  Später  überstand  der  betreffende  junge  Mann  einen  schweren  Itheumatia- 
mus»  im  übrigen  ist  er  gesund  geblieben  und  hat  die  inzwischen  verflossenen 
10  Jahre  in  angestrengter  ärztlicher  und  amtlicher  Thätigkeit  zugebracht. 

3.  Brücke  beobachte  ferner  einen  Diabetes,  der  in  5  Tagen  verlief.  Der 
betreffende  Patient  entleerte  sehr  grosse  Mengen  Urin.  Dies  machte  ihn  aufmerk- 
sam. Der  Urin  enthielt  2  Procent  Zucker.  In  4  Tagen  war  die  ganze  Erscheinung 
(Poly-  und  Glukosurie)  verschwunden.  Nach  mehr  als  10  Jahren  veranlasste  die 
wieder  aufgetretene  Polyurie  das  betreffende  Individuum,  seinen  Harn  wieder  unter- 
suchen zu  lasen.  Es  fand  sich  wieder  Glukosurie,  aber  in  quantitativ  nicht  be- 
stimmbarer Menge.  Mit  Eintritt  der  warmen  Witterung  verschwanden  die  Er- 
scheinungen, und  Brücke  fand  nach  einiger  Zeit  keinen  Zucker  im  Harn. 

Endlich   schhesse   ich   einen  Fall   eigener  Beobachtung  hier  an» 

Derselbe  ist  zwar  nicht  ganz  eindeutig,  weil  das  betreffende  Individuum 

eine  Zeit  lang  Salol   (siehe  Therapie)  gebraucht  hat.     Jedenfalls  ist 
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der  Fall  aber  von  einem  grossen  Interesse  für  den  Praktiker,  indem 
er  lehrt,  dass  der  Arzt  trotzdem  und  alledem  mit  seinen  schlechten 
Prognosen  den  Kranken  gegenüber  vorsichtig  sein  soll.  Ausserdem 
sind  derartige  Beobachtungen,  deren  ich  übrigens  mehrere  gemacht 
habe,  dazu  angethan,  uns  darüber  zu  belehren,  dass  auch  bei  der  Be- 
urtheilung  der  vielen  Heilmittel,,  die  bei  der  Zuckerkrankheit  empfohlen 
werden,  das  post  hoc  ergo  propter  hoc  keine  absolute  Berechtigung 
hat.  Die  Beobachtung,  die  Dr.  Zaudy  in  der  Deutschen  medicinischen 
Wochenschr.  1900,  Nr.  81  veröffentlicht  hat,  ist  in  Kürze  folgende: 

Der  am  11.  Juli  1899  in  die  medicinische  Klinik  aufgenommene  Maurer 
Johannes  Senger  aus  Nesselröden,  50  Jahre  alt,  klagte  vor  allem  Über  Schmerzen 
in  Enieen,  Füssen  und  dem  Rücken;  er  hatte  „Reissen  im  Kopf,  , schwache 
Augen*  u.  s.  w.  Schon  vor  3  Jahren  hatte  er  Oeynhausen  ohne  Erfolg  besucht; 
auch  Dampf-  und  Kiefemadelbäder  halfen  nur  für  kurze  Zeit.  —  In  der  Klinik 
wurde  bei  dem  fettleibigen  Patienten  (170  Pfund  bei  einer  Grösse  von  170  cm)  ein 
ausgeprSgter  Diabetes  mellitus  gefunden.  Die  stärkste  Zuckerausscheidung  fiel  auf 
den  18.  Juli:  274,2  g  Zucker  in  4570  ccm  Urin.  An  den  übrigen  Tagen  mit  ge- 
mischter Diät  betrug  die  ausgeschiedene  Zuckermenge  ca.  225—230  g  in  ürin- 
mengen  von  8400 — 8660  ccm.  Dabei  fielen  die  Proben  auf  Aceton  und  Acetessig- 
säure  stark  positiv  aus.  Unter  vorsichtiger  Verminderung  der  Kohlenhydrate  und 
Darreichung  von  Alkalien  nahmen  Urin-  und  Zuckermenge  schnell  ab  und  die 
Proben  auf  Aceton  und  Acetessigsäure  wurden  immer  schwacher  positiv,  um  bald 
negativ  auszufallen.  Die  schliesslich  4  Tage  nach  einander  ausgeschiedene  Zucker- 
menge betrug  36 — 46  g.  Jetzt  wurde  4  Tage  lang  4mal  täglich  1  g  Salol  gegeben. 
Am  1.  Tage  42,5  g  Zucker,  am  2.  Tage  20,5  g.  am  3.  Tage  7,6  g,  am  4.  Tage  po- 
lariüatorisch  nicht  messbar,  Fehling'sche  PrÄe  positiv.  An  den  2  folgenden  Tagen 
(ohne  Salol)  12,6  und  10,3  g  Zucker.  Von  da  an  (1.  August)  Fehling'sche  Probe  ab- 
wechselnd positiv  und  negativ,  vom  12.  August  an  dauernd  negativ,  vom  14.  August 
an  allmälige  Brodzulage  und  Vermehrung  der  übrigen  Kohlenhydrate,  so  dass 
Patient  am  Tage  vor  der  Entlassung  (23.  August)  abgesehen  von  Milch  und  den 
in  der  Abendsuppe  enthaltenen  stärkehaltigen  Theilen  (Mehl,  Reis,  Gries,  Brod, 
Kartoffeln)  an  Kohlenhydraten  zu  sich  nahm:  3  Brödchen  ä  50  g,  300  g  Schwarz- 
brod,  150  g  Kartoffeln,  150  g  Reisbrei  —  ohne  dass  eine  Zuckerausschei- 
dung eintrat.  Das  Körpergewicht  hatte  sich  inzwischen  von  170  auf  177  Pfund 
erhoben,  und  das  Allgemeinbennden  wie  die  Gelenkschmerzen  —  Patient  ging  an- 
fangs an  Stöcken  —  hatten  sich  bedeutend  gebessert. 

Am  12.  Mai  1900  wurde  Patient  abermals  wegen  massiger  Gliederschmerzen 
aufgenonmien.  Die  erste  Zeit  nach  seiner  Entlassung  will  er  mit  Kartoffeln  und 
Brod  noch  etwas  vorsichtig  gewesen  sein,  dann  aber  keinerlei  Diät  mehr  beob- 
achtet haben.  Das  Körpergewicht  beträgt  ebensoviel  wie  bei  der  Entlassung.  Bei 
völliger  ^ttruhe  und  sogenannter  zweiter  Kostform  (Kaffee  mit  Milch,  Suppe  wie 
oben,  250  g  Schwarzbrod,  3  Brödchen  ä  50  g,  reichlich  Gemüse  aller  Art  mit  viel 
Kartoffeln  gemischt.  Fleisch,  Butter)  scheidet  Patient  keinen  Zucker  aus.  Die  Urin- 
menge ist  eher  etwas  geringer  als  normal. 

Diagnose. 

Dieselbe  verlangt  den  Nachweis  einer  grösseren  oder  geringeren 
Menge  gährungsfähigen  Zuckers,  welcher  chronisch  —  wenn  auch  mit 
freien  Intermissionen  —  im  Harn  bei  einer  Ernährung  auftritt,  bei 
welcher  ein  gesundes  Individuum  erfahrungsgemäss  keinen  Zucker  aus- 
scheidet. Sind  Polyurie,  Polydipsie  und  Polyphagie  vorhanden,  und  magert 
der  Kranke  trotz  einer  reichlichen  oder  überreichlichen  Nahrungsauf- 
nahme immer  mehr  ab,  so  sind  mehr  als  genügende  Gründe  vorhanden, 
um  den  Arzt  zu  einer  genauen  Untersuchung  des  Harns  zu  veranlassen. 
Findet  man  unter  solchen  Umständen  auch  noch  ein  hohes  specifisches 
Gewicht,  1030  und  mehr,  so  ist  eigentlich  die  Diagnose  auf  Diabetes 
mellitus  ohne  weiteres  nahezu  sicher.   Indess  wird  der  Arzt  in  directerer 


702     Fettleibigkeit,  Gicht  und  Zuckerkrankheit  (mit  Einschluss  der  Glukosarie). 

Weise  sich  der  Anwesenheit  von  Zucker  im  Urin  versichern  müssen. 
Es  ist  nicht  die  Aufgabe  dieses  Handbuchs,  alle  Methoden  zu  schildern, 
mittelst  derer  man  im  stände  ist,  sich  über  die  Anwesenheit  von  Zucker 
im  Harn  zu  unterrichten,  sondern  ich  werde  mich  im  wesentlichen 
damit  begnügen,  die  Mittel  imd  Wege  zu  schildern,  welche  ich  selbst 
behufs  Stellung  der  Diagnose  anwende.  Der  Arzt  wird  natürlich  die 
Methoden  benützen,  welche  ihn  unbeschadet  der  Sicherheit  des  Er- 
gebnisses am  leichtesten  zum  Ziele  führen.  Die  sicherste  Methode  ist 
natürlich  die  Darstellung  des  Zuckers  selbst,  jedoch  dies  ist  zu  mühsam 
und  langwierig.  Im  wesentlichen  handelt  es  sich  bei  dem  Hamzucker 
um  Traubenzucker  (C«Hi20g).  Man  bezeichnet  ihn  auch  als 
Dextrose,  weil  er  die  Eigenschaft  hat,  die  Ebene  des  polarisirten 
Lichtes  nach  rechts  zu  drehen.  Man  braucht  daher  auch  die  Polari- 
sation zum  Nachweise,  insbesondere  auch  zum  quantitativen,  von  Trauben- 
zucker im  Harn.  Sollen  diese  Bestimmungen  Werth  haben,  so  ist  ein 
immerhin  nicht  ganz  biUiger  empfindUcher  Polarisator  erforderlich. 
Es  gehört  zur  exacten  Ausführung  der  Methode  auch  eine  gewisse 
Uebung.  Bei  trübem  und  dunklem  Harn  muss  der  Urin  überdies  erst 
geklärt  und  aufgehellt  werden.  Durch  gleichzeitig  im  Harn  vorhandene 
linksdrehende  Substanzen,  z.  B.  durch  linksdrehende  Zuckerarten,  durch 
Eiweiss,  durch  ß-Oxybuttersäure  wird  die  Genauigkeit  der  quantitativen 
Bestimmung  beeinträchtigt.  In  gut  ausgestatteten  Krankenhäusern,  wo 
die  angegebenen  Bedingungen  für  eine  zweckdienliche  und  zufrieden- 
stellende Ausnützung  der  Polarisationsmethode  vorhanden  sind,  wird 
man  dieselbe  natürlich  auch  für  die  quantitative  Bestimmimg  des  Ham- 
zuckers  verwerthen  können,  was  auch  häufig  geschieht.  Vorwiegend 
werden  wegen  der  Schnelligkeit  und  Sicherheit,  mit  der  man  quali- 
tativ, worauf  es  doch  zunächst  ankommt,  die  Anwesenheit  von  Zucker 
im  Harn  erweisen  kann,  in  der  ärztlichen  Praxis  chemische  Reactionen 
benützt.  Es  kommt  hierbei  für  uns  in  Betracht  1.  die  Reaction 
mit  Natron-  (oder  Kali-)Lauge  —  die  Moore'sche  Zucker- 
probe. 

Versetzt  man  einen  zuckerhaltigen  Harn  mit  etwa  V'  Volumen  einer  der 
genannten  Laugen  und  erwärmt,  so  wird  die  Lösung  erst  gelb,  dann  orange,  hierauf 
gelb-  und  schliesslich  dunkelbraun.  Sie  riecht  dann  gleichzeitig  auch  schwach 
nach  Karamel.    Dieser  Geruch  wird  nach  dem  Ansäuern  noch  deutlicher. 

Diese  Probe  ist  nur  bei  intensiver  Bräunung  beweisend;  weniger 
als  0,5  Procent  Zucker  lässt  sich  dadurch  nicht  ermitteln.  Diese 
Reaction  wird  nicht  nur  durch  Dextrose,  sondern  durch  alle  Glukosen 
und  überdies  durch  Milchzucker  und  Maltose  bewirkt.  Diese  allerdings 
einfachste  Zuckerprobe  wird  jetzt  nur  selten  ausgeführt  und  im  wesent- 
lichen durch  die  nachfolgenden  gleichfalls  sehr  leicht  und  bequem  zu 
handhabenden  Methoden  ersetzt,  welche  ihr  an  Schärfe  weit  über- 
legen sind. 

2.  Die  auf  Reduction  beruhenden  Zuckerproben. 

Der  Traubenzucker  (Dextrose),  wie  alle  Glukosen  und  auch  die  Pentosen, 
z.  B.  Xylose,  Arabinose,  reduciren  in  alkalischer  Flüssigkeit  mehrere  MetaUoxyde, 
wie  Kupfer-,  Wismuth-  und  Quecksilberoxyd.  Hierauf  beruhen  einige  für  den  Arxt 
wichtige  Reactionen  der  genannten  Substanzen.  Man  wendet  meist  Eupferozyd 
enthaltende  alkalische  Lösungen  oder  Mischungen  an,  und  zwar  besonders  solche, 
denen  man,  um  die  Ausfällung  von  Kupferhydroxyd  zu  verhüten,  eine  organische 
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Substanz  (Weinsäure,  Fehling,  Barreswil)  hinzugefügt  hat.  Zur  Anstellung 
der  sogenannten  Zuckerreaction  benützt  man  am  besten  die  Fehling*sche  Lösung, 
welche  man  in  2  Theilen  vorräthig  hält,  nämlich  in  einer  blauen  und  in  einer 
weissen  Lösung,  welche  nach  der  Vorschrift  von  Soxhlet  in  folgender  Weise 
angefertigt  werden.  Die  blaue  Lösung  wird  in  der  Weise  hergestellt,  dass  84,689  g 
Kupfervitriol  in  500  com  Aq.  dest.  gelöst  werden.  Behufs  der  Herstellung  der 
weissen  alkalischen  Lösung  soll  man  178  g  Seignettesalz  in  Wasser  lösen, 
100  ccm  Natronlauge,  worin  51  g  NaOH  enthalten  sind,  zusetzen  und  dann  mit 
Wasser  zu  500  ccm  auffüllen.  Man  mischt  nun  im  Reagenzglase  behufs  Anstellung 
der  Zuckerprobe  diese  Flüssigkeiten,  und  zwar  je  2—8  ccm  der  blauen  und  der 
weissen  Lösung  mit  15 — 20  ccm  Wasser,  kocht  einmal  auf,  setzt  1 — 2  ccm  von  der 
zu  prüfenden,  und  falls  sie  sauer  war,  vorher  neutralisirten  Flüssigkeit  hinzu  und  er- 
wärmt eventuell  vorsichtig  und  kurze  Zeit  auf  der  Flamme  oder  im  Wasserbade 
auf  100  ^  worauf  man  absetzen  lässt  Die  nach  der  angegebenen  Weise  gemischte 
klare  blaue  Flüssigkeit  gibt  beim  Erwärmen  oder  auch  beim  längeren  Stehen  in 
der  Kälte  eine  zuerst  gelbliche,  dann  gelbrothe,  endlich  eine  schön  rothe  Ab- 
scheidung von  Kupferoxjdul.  Die  Verfärbung  ist  leichter  im  auffallenden  als  im 
durchfallenden  Lichte  zu  sehen.  Das  Oxydul,  welches  sich  nach  einiger  Zeit  roth 
zu  Boden  setzt,  wird  dort  leicht  entdeckt.  —  Die  Reaction  ist  sehr  empfindlich. 
Nach  Worm-Müller  und  Hagen  werden  noch  8  Millionstel  Gramm  Glukose  in 
1  ccm  Flüssigkeit  angezeigt.  Von  normalem  Harn  wird,  wenngleich  er  selbst  auch 
eine  freilich  sehr  geringe  Menge  Glukose  enthält,  aus  der  Feh  ungesehen  Lösung 
kein  Kupferozydul  ausgefällt.  Dagegen  entsteht  beim  Aufkochen  der  Mischung 
von  Harn  und  wenig  Fehling^scher  Lösung  nur  eine  gelbe  oder  grünliche  Ver- 
färbung, dabei  fällt  aber  Kupferoxydul  nicht  aus.  Es  beruht  dies  auf  der  Gegen- 
wart von  Substanzen,  welche,  wie  Kreatinin,   das  Kupferoxjdul  in  Lösung  halten. 

Die  sogenannte  Wismuth probe  wird  gewöhnlich  als  die  Al- 
men-Nylander'sche  Reduetionsprobe  mit  dem  nach  Nylander's  Vor- 
schrift angegebenen  Reagens  angestellt.  Dieses  Verfahren  ist  eine 
bequeme  Modification  der  älteren  Bö ttcher'schenWismuthprobe,  welche 
darin  besteht,  dass  alkalische  Zuckerlösungen  beim  Kochen  mit  basi- 
schem Wismuthnitrat  dasselbe  zu  unlöslichem  schwarzem  Wismuth  re- 
duciren. 

Neumeister  gibt  Über  die  Ausführung  dieser  Probe  folgende  Vorschriften : 
Man  fügt  in  einer  möglichst  hohen  Eprouvette,  die  in  einem  Halter  eingespannt 
ist,  zu  5  ccm  Harn,  dessen  specifisches  Gewicht  nicht  über  1020  betragen  soll, 
0,5  ccm  der  Nyl  an  de  raschen  Lösung  und  hält  das  Gemisch  nach  erfolgtem  Auf- 
kochen noch  mindestens  2  Minuten  neben  der  Flamme  des  Bunsenbrenners,  wobei 
das  lästige  Stossen  der  Flüssigkeit  vermieden  wird  und  leicht  ein  ruhiges  Sieden 
zu  erzielen  ist,  besonders  wenn  man  noch  einen  spiralig  gewundenen  Platindraht 
in  die  Flüssigkeit  gibt.  Enthält  der  betreffende  Harn  mindestens  0,1  Procent 
Zucker,  so  gewinnt  der  anfänglich  rein  weisse  Niederschlag  (Erdphoshate)  allma-Hg 
pine  tief  schwarze  Färbung,  während  sich  derselbe  bei  einem  Zuckergehalt  von 
0,05  Procent  noch  deutlich  braun  färbt.  Die  von  Njlander  angewendete  alkalische 
Wismuthlösung  besteht  aus  2  g  Bismutum  subnitricum,  4  g  Seignettesalz,  100  g  8pro- 
centiger  Natronlauge.  Beim  Erwärmen  eines  Theils  dieser  Lösung,  mit  10  Theilen 
Harn  gemischt,  werden  0,05  Procent  Zucker  durch  Dunkelwerden  angezeigt. 

Bei  fast  allen  auf  Reduction  beruhenden  Zuckerreactionen  ist  zu  bedenken, 
dass  auch  den  Glukosen  sehr  fem  stehende  Stoffe  wie  Harnsäure,  Brenzkatechin  u.  s.  w. 
die  Reduction  imd  eventuell  Täuschung  bewirken  können.  Nach  Maly  sowie  nach 
Seegen  kann  man  das  Verbleiben  des  Kupferozyduls  in  Lösung  erschweren  und 
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die  Abscheidung  deaaelben  schon  etwas  besser  hervorrufen,  wenn  man  den  dundi 
Blutkohle  entfärbten  Harn  mit  Fehlin g'scher  Lösung  prUft  Nach  Seegen  kann 
man  mit  Sioberbeit  Glukose  nachweisen,  wenn  man  die  zom  Entfärben  des  zucher> 
lialtigen  Hams  benutzte  Kohle  mit  wenig  de^illirtem  Wasser  auswäscht  und  d&s 
Waechwasser  mit  Fehling'scher  LSsung  in  der  oben  angegebeneu  Weise  nnter- 
BuchL  Die  von  der  Eoble  zurückgehaltene  Glukose  wird  nimlich  an  das  Wasoh- 
waaser  wieder  abgegeben. 

Vor  der  ÄuafUhmsg  der  Nylander'achen  Probe  ist  es  auch  nothwendig, 
etwa  im  Ham  TOrhandenes  Eiweiss  zu  entfernen,  weil  sonst  beim  Kochen  mit  dtx 
alkalischen  FlDsaigkeit  sich  leicht  brannee  SchwefelwiBmuth  bildet.  Femer  muss 
die  Darreichung  von  Hedicamenten  vor>der  Anstellung  der  Njlander'sohen 
Probe  vermieden  werden,  weil  die  Um  wandet  ungsproducte  einer  Reihe  von  Heil- 
mitteln das  Wiamuthsalz  ebenso  wie  der  Tranbenzucker  rednciren.  Sonst  aber  ist 
ausser  dem  Traubenzucker  kein  normaler  oder  pathologischer  Hambestandtbeil  be* 
kannt,  der  im  Stande  wäre,  die  vorschriftsmässig  bereitete  Wismntblösung  EU  re- 
duoireu. 

Erwähnt  mag  hier  3.  noch  werden  die  Gährungsmethode. 
Dieselbe  beruht  auf  dem  Princip,  dass  der  Zucker  ia  neutraler  oder 
sehr  schwach  saurer  salzarmer  Lösung  in  Alkohol  und  in  Kohlensäure 
zerlegt  wird.  Der  Apparat  muss  so  beschaffen  sein,  daSs  mau  die 
beiden  Gähriingsproducte  nachweisen  kann. 

Uaa    benfltzt    dazu    zweckmäsaig    die    sogenannte    S  c  h  r  S 1 1  e  r'ache    Glas- 
epronvette,  wie  sie  nebenstehend  abgebildet  ist.    Man  schQttet  in  dieselbe  eine 
gewisse  Menge  von  dem  zu  untersuchenden  Ham,  in  welchem 
Fig.  74.  ein  Stückchen  Presshefe  zerachüttelt  wurde,  und  füllt  even- 

tuell noch  so  viel  Ham  nach,  dass  der  Apparat  vSlIig  bis  in 
den  Hals  (a)  hinein  vollgefQllt  und  sämmtliche  Luft  aus  dem- 
selben entfernt  ist.    Wenn  man  nun  (die  beate  Temperatur 
für  die  G&brung  ist  25"  C.)   diese  BCbre  einige  Zeit  (ca. 
24  Stunden)  stehen  lässt.  so  sammelt  sich  im  oberen  Ende  (b) 
des  Robrea  die    Kohlensäure  an.     Um    das    fortwährende 
Verdunsten  der  Kohlensäure  durch  die  Kugel  (c)  zu   ver- 
baten, empfiehlt  es  sich,  letztere  durch  etwas  eingegossenes 
Quecksilber  von  dem  Rohre  abzusperren.    Man  wird  neben 
dieaem  Versuche  zur  Controlle   darüber,   1.  ob  das  ange- 
aammelte    Gaa    wirklich    Kohlenaänre     ist,    aua    einer    ent- 
sprechend gekrümmten  Pipette   etwas  starke  Lauge   in   das 
Rohr  einäiessen  lassen,   durch  welche  die  Kohlens&ure  ab- 
Borbirt  wird,  und  2.  um  zu  ermitteln,  ob   die  vorhandene 
Koblensfture  wirklich  dem   betreffenden  Hame  und   nicht 
etwa  der  in  Anwendung  gezogenen  Hefe  entstammt,  macht 
man  gleichzeitig  denselben  Versuch  mit  einem  vSllig  normalen  Urine.    Auf  diese 
Weise  lässt  sich  ermitteln,  ob  die  reducirende  Substanz  wirklich  gährungelUhig  ist. 
An  der  Hand  dieser  Metboden  wird  sich  der  Arzt  unschwer  davon 
überzeugen   können,    ob   gährungsfähiger   Zucker   in   dem   Ham   vor- 
handen ist. 

Bei  dieser  Gelegenheit  mögen  einige  Worte  über  die  Pentosurie  ein- 
geschaltet werden.  Unter  Pentosurie  versteht  man  den  Uebergang  von  Pen- 
tosen,  d.  h.  Zuckerarten  mit  5  Atomen  C  oder  einem  Mehrfachen  davon  im 
Molekül  in  den  Urin.  Bei  der  Pentosurie  finden  wir  im  Ham  dieselben  Reactionen, 
welche   die  Pentosen  selbst  geben.    Man  benützt  am  beat«n  die  ToHens'sche 
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Beaction,  die  nach  Salkowski  im  Harn  in  der  Weise  angestellt  wird,  dass  durch 
Erw&rmen  eine  übersättigte  Lösung  von  Phloroglucin  in  5—6  ccm  rauchender  Salz- 
säure hergestellt  wird.  Zu  der  einen  Hälfte  dieser  Lösung  wird  0,5  ccm  des  zu 
untersuchenden  Harns,  zu  der  anderen  eben  so  viel  normaler  Harn  zugesetzt.  Der 
pentosenhaltige  Urin  zeigt  in  wenigen  Minuten,  im  kochenden  Wasserbade  erwärmt^ 
einen  intensiv  rothen  oberen  Saum,  der  sich  rasch  nach  unten  ausbreitet,  der 
normale  Urin  bleibt  nahezu  unverändert  Der  Urin  darf  nicht  zu  lange  erwärmt 
werden,  sonst  leidet  die  Beaction.  Für  den  hier  vorliegenden  Zweck  muss  be- 
sonders betont  werden,  dass  bei  der  Pentosurie  Kupferozjdulausscheidung  beim 
Kochen  des  betreffenden  Harns  mit  Fehling'scher  Lösung  und  Reduction  des 
salpetersauren  Wismuthozjds  (N  y  1  a  n  d  e  r*8ches  Reagens)  stattfinden.  Die  Gährungs- 
probe  aber  fällt  negativ  aus.  Sie  sollte  nie  unterlassen  werden,  wenn  durch  die 
übrigen  klinischen  Erscheinungen  die  Diagnose  nicht  genügend  sicher  gestellt  werden, 
kann,  und  wo  die  Untersuchung  mit  Fe hling'scher  Lösung  oder  das  Nylander'sche 
Reagens  nicht  genügen,  um  den  Diabetes  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Die  Pen- 
tosen (Xylose  und  Arabinose)  können  mit  der  Nahrung  eingeführt  werden;  es 
könnte  Jemand  auf  diese  Weise  die  Zuckerkrankheit  simuliren  und  den  Arzt,  der 
damit  nicht  Bescheid  weiss,  täuschen.  Uebrigens  hat  man  Pentosurie  mehrfach 
neben  Glukosurie  bei  Zuckerkranken,  aber  auch  bei  Personen  ohne  Glukosurie  ge- 
funden. Die  bei  der  Pentosurie  in  Betracht  kommenden  inneren  Ursachen  sind 
noch  nicht  sichergestellt.  Jedenfalls  liegen  Stoffwechselanomalien  vor.  Ich  habe 
über  die  in  Betracht  kommenden  praktischen  Fragen  betreffs  des  Verhaltens 
der  Pentose  im  menschlichen  Organismus  eine  Reihe  Erfahrungen  bereits  früher, 
besonders  1892  in  Virchow's  Archiv  Bd.  CXXIX,  S.  401  mitgetheilt. 

Zur  quantitativen  Ermittelung  des  Harnzuckers  bedient  man 
sich  am  bequemsten  bei  Anwesenheit  der  bereits  angegebenen  Be- 
dingungen der  Polarisationsmethode  oder  der  Titrirung  mittelst  Fehling- 
scher  Lösung.  Zur  Handhabung  dieser  Methoden  bedarf  es  natürlich 
einiger  Uebimg,  wenn  verlässliche  Resultate  erzielt  werden  sollen.  Ich 
benütze  dafür  die  in  B.  Tolle ns'  Kurzem  Handbuch  der  Kohlenhydrate, 
Bd.  I  1888,  Bd.  H.  1895  (Breslau)  gegebene  Anleitung.  Natürlich 
gibt  die  Ermittelung  der  in  dem  Harn  enthaltenen  Zuckerprocente 
keinen  Aufschluss  über  die  in  der  Tagesmenge  des  Urins  enthaltene 
Quantität  Zucker,  welche  in  jedem  einzelnen  Falle  von  Diabetes  er- 
mittelt werden  muss.  Ausserdem  muss  der  Arzt  feststellen,  ob  Al- 
bumen  oder  Sedimente  im  Harn  vorhanden  sind.  Ersteres  ist 
vor  der  Anstellung  der  Zuckerprobe  auszufällen,  letztere  sind  auf  ihre 
Zusammensetzung  (Hamcylinder,  Harnsäure,  ürate,  Oxalate  etc.)  zu 
imtersuchen  und  sind  jedenfalls  vor  der  Anstellung  der  Zuckerprobe 
durch  Filtriren  zu  entfernen.  Endlich  muss  der  Arzt,  wenn  er  auch 
in  der  Regel  nicht  wohl  in  der  Lage  ist,  die  Anwesenheit  von  ß-Oxy- 
buttersäure  festzustellen,  nachweisen  können,  ob  Acetessigsäure  und 
Aceton  in  dem  diabetischen  Harne  enthalten  sind.  Bisweüen  kommt 
nämlich  nur  die  eine  Substanz,  bisweilen  aber  kommen  auch  beide 
gleichzeitig  in  dem  gleichen  Harne  vor.  Das  Aceton  ertheilt,  wenn 
es  in  sehr  reichlicher  Menge  gebildet  wird,  nicht  nur  dem  Unne,  sondern 
auch  der  Exspirationsluft  des  Kranken  einen  obstartigen  Geruch,  be- 
sonders nach  Aepfeln.  Der  Nachweis  des  Aceton  geschieht  gewöhn- 
lich noch  mittelst  der  Nitroprussidnatriumprobe  nach  Legal. 

YersetEt  man  nämlich,  wenn  der  Harn  ziemlich  viel  Aceton  enthält, 
di^en  mit  einigen  Tropfen  frisch  bereiteter  Nitropmssidnatriamlösung  und  darauf 
Handbuch  der  praktischen  Medicin.    HI.    8.  45 
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mit  Kali- oder  Natronlauge,  so  färbt  sich  der  Harn  rubinroth;  wenn  man  dann 
aber  die  Flüssigkeit  mit  Essigsäure  über^ttigt»  so  wird  er  nicht,  wie  jeder  andere 
Harn,  der  infolge  seines  Kreatiningehalts  sich  bis  dahin  gleich  verhalten  hatte, 
entfärbt,  sondern  karmin-  oder  ptirpurroth.  Enthält  der  Harn  wenig  Aceton,  dann 
ist  die  Aufgabe  allerdings  ffir  den  praktischen  Arzt  schon  eine  recht  schwierige,  denn 
es  muss  behufs  des  sicheren  Nachweises  des  Aceton,  und  zwar  unter  guter  Kühlung, 
der  mit  Essigsäure  schwach  angesäuerte  Harn  destillirt  werden.  Die  zuerst  ab- 
destillirten  10—20  com  Destillat  enthalten  das  meiste  Aceton.  Der  Arzt  kann 
sich  des  Nachweises  des  Acetons  im  Destillat  für  praktische  Zwecke  wohl  stets 
entschlagen;  hierfür  genügt  die  Prüfung  des  Urins  selbst 

Da  die  Acetessigsäure  allmälig  beim  Stehen  des  Harns  zer- 
stört wird,  muss  die  Prüfung  auf  diese  Substanz  der  auf  Aceton 
voraufgehen.  Man  prüft  auf  die  Acetessig-  (oder  Diacet-)S5ure 
mit  Hülfe  der  Gerhardt'schen  Reaction. 

Wild  der  betreffende  Harn  mit  1—2  Tropfen  einer  verdünnten,  nicht  zu 
stark  sauren  Eisenchloridlüsung  versetzt,  so  entsteht  zuerst  ein  Niederschlag  von 
phosphorsaurem  Eisen,  der  nach  weiterem  Zusatz  der  £isenchloridl5sung  ver- 
schwindet. Es  entsteht  bei  dem  Vorhandensein  von  Acetessigsäure  dabei  eine 
dunkelbordeauxrothe,  ins  Violette  spielende  Farbe.  Dieselbe  verblasst  bei 
Zusatz  von  SchwefelAure.  Die  Reaction  muss  mit  ganz  Mschem  Urin  angestellt 
werden,  da  die  Acetessigsäure  sich  auffallend  schnell  zersetzt. 

Da  Salicjlsäure  mit  Eisenchlorid  eine  ähnliche  Reaction  gibt,  kann,  wenn 
der  Patient  dies  Medicament  ^braucht,  die  Beurtheilung  erschwert  werden.  Wie 
Dr.  Schreiber  in  meiner  Elimk  gefunden  hat,  wird  dural  Thierkohle  die  Salicjrl- 
säure  ebenso  wie  die  Harnsäure,  die  Xanthinbasen,  das  Eiweiss,  das  Antipyrmr 
das  Fhenacetin,  das  Ervofin,  das  Chinin  völlig  zurQc^ehalttti  (cf.  A.  Linse, 
Üeber  die  Veränderung  aes  Harns  durch  Kohlefiltration.  Inaug.-Dissert  Göttingen 
1899).  Man  kann  also,  da  die  Acetessigsäure  ebensowenijg^  wie  das  Aceton  von  der 
Kohle  zurückgehalten  wird,  mittelst  iiltriren  durch  Thierkohle  auch  bei  Salioyl- 
gehalt  des  Urins  das  Aceton  und  die  Acetessigsäure  ermitteln.  Wird  die  Acet- 
essigsäurereaction  mit  der  gleich  grossen,  vorher  erhitzten  Portion  Harn  nach 
der  Abkühlung  desselben  wiederholt,  so  darf  sie  nicht  eintreten.  Die  Acetessig- 
säure lässt  sich  mit  Aether  ausschütteln,  der  abgehobene  Aether  färbt  sehr  ver- 
dünnte Eisenchloridlösung  violett-  oder  bordeauxroth.  Die  Färbung  verblasst  in 
der  Wärme.  Die  von  Arnold  angegebene  Methode  zum  Nachweis  der  Acetessig- 
säure bedarf  weiterer  Prüfung.  Ob  der  Nachweis  der  ß-Oxybuttersäure  im  Harn 
durch  die  Methode  von  L.  Michaelis  erleichtert  werden  wird,  bleibt  abzuwarten. 
Mir  erscheint  es  ft*aglich. 

Auf  diese  Weise  lässt  sich  nicht  nur  die  Diagnose  des  Diabetes 
mellitus  relativ  leicht  stellen,  sondern  auch  die  Anwesenheit  der  im 
diabetischen  Urin  sonst  vorkommenden  fremden  Substanzen  ohne  grosse 
Mühe  von  dem  Arzte  ermitteln.  Je  mehr  man  sich  daran  gewöhnt,  die 
Urine  seiner  Patienten  auf  Zucker  zu  untersuchen,  um  so  weniger  FäUe 
von  Zuckerkrankheit  wird  man  übersehen.  Besonders  leicht  geschieht  dies 
bei  den  decipirenden  und  den  intermittirenden  Formen  der  Zuckerkrank- 
heit, wo  man  nicht  in  allen  Portionen  Hamzucker  findet,  was  bei  dem 
sogenannten  gichtischen,  sowie  bei  dem  infolge  von  Traumen  auftreten- 
den Diabetes  mit  besonderer  Vorliebe  vorzukommen  pflegt.  Es  wird  dann 
dem  Arzte  auch  immer  seltener  passiren,  dass  er  erst  durch  das  Auf- 
treten von  Gangrän  oder  durch  Zuckerflecke  in  den  Kleidern  seiner 
Kranken  oder  durch  hartnäckige,  keinem  Mittel  weichende  Neuralgien, 
oder  durch  hartnäckiges  allgemeines  oder  locales  Hautjucken  an  den 
Geschlechtstheilen,  welches  letzteres,  weit  häufiger  bei  Frauen  als  bei 
Männern,   durch   die  infolge   der  nicht  seltenen,    durch  Wucherungen 


Nachweis  von  Aceton  und  Acetessigsäure  im  Harn.    Diagnose  des  Comas.     707 

von  Fadenpilzen  bedingten  und  unterhaltenen  Entzündungen  verursacht 
wird  u.  s.  w.,  auf  die  Diagnose  gestossen  werden  muss.  In  manchen 
Fällen  muss  man  freilich  tagelang  jede  einzelne  Hamportion  für  sich 
auffangen  und  auf  Zucker  untersuchen,  bevor  man  den  Zucker  im  Harn 
findet,  besonders  wenn,  sei  es  die  Aetiologie,  seien  es  gewisse  Eigen- 
thümlichkeiten  des  Harns,  wie  z.  B.  sein  hohes  specifisches  Gewicht,  den 
Verdacht  erregen,   dass   möglicherweise   ein  Diabetes  mellitus  bestehe. 

Die  Diagnose  der  mannigfachen  den  Diabetes  mellitus  complicirenden 
Erankheitsprocesse  wird  nach  den  an  den  betreffenden  Stellen  dieses  Hand- 
buches angegebenen  Grundsätzen  gestellt  werden  müssen.  Es  ist  be- 
reits angeführt  worden,  dass  durch  das  Aufbreten  solcher  Complicationen 
nicht  so  selten  die  Diagnose  der  Zuckerkrankheit  erst  gestellt  wird. 
Bei  keiner  Neuralgie,  bei  keinem  Carbunkel,  bei  keiner  Furunculosis, 
bei  keiner  sogenannten  traumatischen  Neurose,  bei  keinem  Fettleibigen, 
bei  keinem  Gichtkranken  soll  die  Untersuchung  des  Urins  auf  Zucker 
unterlassen  werden,  selbst  wenn  die  anderen  Symptome  fehlen,  die  sonst 
gewöhnlich  die  Zuckerkrankheit  zu  begleiten  pflegen,  wie  z.  B.  Heiss- 
hunger,  vermehrter  Durst,  gesteigerte  Urinmenge,  zunehmende  Ab- 
magerung. Je  häufiger  solche  Urinuntersuchungen  gemacht  werden, 
um  so  seltener  wird  man  nicht  allein  die  Zuckerkrankheit  übersehen, 
sondern  um  so  besser  werden  auch  bei  den  betreffenden  Kranken,  die 
sich  einer  geeigneten  Behandlung  unterziehen,  in  der  Regel  die  thera- 
peutischen Ergebnisse  sein. 

Es  wird  hier  aber  noch  über  die  Diagnose  der  comatösen 
Zustände,  die  bei  dem  Diabetes  mellitus  vorkommen,  gesprochen 
werden  müssen.  Zunächst  gedenken  wir  der  Fälle,  die  in  ausge- 
sprochener Form  den  von  Kussmaul  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med., 
aIV.,  1874)  geschilderten  Symptomencomplex ,  bei  dem  die  „grosse 
Athmung**  obenan  steht,  zeigen.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  regel- 
mässige, nicht  aussetzende,  aber  beschleunigte  und  vertiefte 
AthmuDg,  verbunden  mit  einer  gewaltigen  Thätigkeit  der  Athmungs- 
muskeln,  wobei  aber  ein  nachweisbares  Athmungshindemiss  nicht  vor- 
handen ist  und  auch  inspiratorische  Einziehungen  fehlen.  Im  Gegen- 
satz zu  diesen  Athembewegungen  steht  die  allgemeine  Schwäche 
der  Kranken.  Ausser  diesen  grossen  Athmungen  gehört  zu  dem  Kuss- 
mauFschen  Symptomencomplex  beschleunigte  Herzthätigkeit,  grosse 
Aufregung  mit  Stöhnen  u.  s.  w.  Die  Zahl  der  Athmungen,  die  im 
Anfang  vermindert  sein  kann,  schwankt  zwischen  der  normalen  Zahl 
bis  40  Athemzügen  in  der  Minute.  Das  Symptom  der  grossen  Athmung 
kann  auf  Stunden,  ja  auf  Tage  verschwinden.  Die  Patienten  köunen 
dabei  noch  ihren  häuslichen  Verpflichtungen  nachgehen,  wie  die  oben 
(S.  694)  mitgetheilte,  eine  Landwirthsfrau  betreffende  Beobachtung 
lehrt.  In  seltenen  Fällen  können  auch  rauschähnliche  Zustände  das 
Goma  einleiten  und  Gonvulsionen  dasselbe  begleiten.  Lähmungen  kommen 
bei  dem  Kussmaul'schen  Symptomencomplex  selbst  nicht  vor.  Das 
Verhalten  der  Pupillen  ist  dabei  ebensowenig  constant,  wie  das  der 
Sehnenreflexe.  Die  Körpertemperatur  ist  bei  dem  KussmauVschen 
Symptomencomplex  fast  stets,  bisweilen  sehr  erheblich,  subnormal,  es 
sei  denn,  dass  eine  fieberhafte  Gomplication  besteht,  an  die  allerdings 
nicht  gar  selten  sich  die  Entwickelung  des  Comas  anzuschliessen 
scheint. 
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Dies  wären  die  wesentlichen  bei  dem  EussmauPschen  Symptomen- 
complex  in  Betracht  kommenden  Krankheitserscheinungen,  denn  der 
Geruch  des  Athems  imd  des  Urins  nach  Aceton  ist  dabei  kein  regel- 
mässiges Symptom.  Die  Diagnose  ist  in  solchen  reinen  Fällen  im 
allgemeinen  keine  schwierige.  Schwierigkeiten  stellen  sich  ein,  wenn 
anderweitige  Symptome  auftreten,  die  an  eine  Gomplication  mit  Urämie 
beziehungsweise  an  ein  urämisches  Coma  bei  dem  betreffenden  Kranken 
denken  lassen.  Für  die  Anwesenheit  Ton  diabetischem  Coma  spricht 
in  allererster  Reihe  der  geschilderte  Typus  der  Athmung.  Für  eine 
Verbindung  Yon  Urämie  mit  diabetischem  Coma  spricht  das  Auftreten 
von  Convulsionen  und  halbseitiger  Lähmung,  die  freilich,  woTon.  früher 
bereits  die  Bede  war,  infolge  einer  materiellen  Affection  des  Gehirns 
entstehen  können.  Es  kommen  indess  bei  der  Urämie  solche  Lähmungen 
auch  ohne  grob  anatomische  Veränderungen  im  Gehirn  vor,  was  übri- 
gens auch  bei  kachektischen  Personen,  die  z.  B.  an  vorgeschrittener 
Lungenschwindsucht  oder  an  Krebs  leiden,  gelegentlich  beobachtet 
wird.  Natürlich  werden  die  diagnostischen  Schwierigkeiten  besonders 
dann  entstehen,  wenn  man,  ohne  dass  eine  Harnuntersuchung  früher 
stattgehabt  hatte,  einen  Kranken  im  Coma  antrifft  und  wenn  Harn 
von  dem  comatösen  Kranken  nicht  erhältlich  ist.  Es  ist  ohne  weiteres 
verständlich,  dass  bei  den  Diabeteskranken,  die  gleichzeitig  an  Nephritis 
leiden,  eine  Combination  von  diabetischem  und  urämischem  Coma  vor- 
kommen kann.  Bei  einfacher  transitorischer  Albuminurie  wird  man 
natürlich  nicht  ohne  weiteres  an  Urämie  denken  dürfen.  Es  kommen 
bei  Zuckerkranken  nun  freilich  auch  Fälle  von  Coma  vor,  wo  die 
grosse  Athmung  völlig  vermisst  wird  und  wo  der  comatöse  Zu- 
stand durch  das  plötzliche  und  unvermittelte  Eintreten  von  Herz- 
schwäche veranlasst  wird.  Allgemeine  Schwäche,  Collaps,  zuneh- 
mende Somnolenz  können  diesen  Zustand,  der  meist  infolge  voran- 
gegangener Anstrengung  aufzutreten  und  in  wenigen  Stunden  zum  Tode 
zu  führen  pflegt,  begleiten.  Man  hat  dieses  Herzschwächecoma,  welches 
analog  den  Todesfällen  durch  Herzparalyse  infolge  irgend  welcher 
Ueberanstrengung  aufzufassen  ist,  auf  eine  fettige  Entartung  des  Myo- 
cardiums  zurückgeführt.  Dass  Fieber  und  Acetongeruch  der  Athmungs- 
luft  und  des  Urins  dabei  fehlen,  mag  für  viele  solche  Fälle  zutreffen. 
Jedenfalls  sind  diese  Symptome  für  die  Entwickelung  des  Herz- 
schwächecomas  nicht  nothwendig.  Ich  glaube  aber  nicht,  dass  man 
beim  Vorhandensein  von  Fieber  und  von  Acetongeruch  mit  irgend 
welchem  Rechte  das  Herzschwächecoma  auszuschliessen  berechtigt 
ist.  Es  erübrigt  nun  noch  anzuführen,  dass  auch  die  typische  Form 
der  grossen  Athmung  mit  nachfolgendem  Coma  noch  nicht  zu  dem 
Schlüsse  berechtigt,  dass  es  sich  um  ein  diabetisches  Coma  handeln 
müsse.  Man  hat  in  der  That  den  KussmauVschen  Symptomencomplex 
bei  einer  ganzen  Reihe  anderer  Krankheiten  beschrieben,  so  z.  B.  bei 
schweren  Anämien,  bei  alten  kachektischen  Personen,  bei  Ejrebskranken 
und  besonders  bei  der  Salicylsäurevergiftung  ^tc.  Gemeinsam  ist  allen 
mit  comatösen  Zuständen  vergesellschafteten  Krankheitsprocessen  ein 
gesteigerter  Eiweisszerfall.  (Eine  Zusammenstellung  der  diagnostischen 
Schwierigkeiten  und  Beziehungen  zwischen  dem  Coma  diabeticum  und 
anderen  comaartigen  Zuständen  nebst  vielen  Literaturangaben  lieferte 
L.  Herzog  in  der  Berliner  Klinik,  Heft  132,  Juni  1899.) 
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Bewährt  sich  die  oben  (S.  666)  bereits  erwähnte,  von  mehreren  zuverlässigen 
Beobachtern  bestätigte  Methode  Will iam8on*8,  diabetisches  Blut  von  nicht  dia* 
betischem  sicher  zu  unterscheiden,  so  würden  die  eben  angegebenen  diagnostischen 
Sohwierigkeiten  sich  yermeiden  lassen.  Aus  der  Darstellung  Willi  am  so  n*s  geht 
hervor,  dass  zu  dieser  Probe  nicht  mehr  als  die  angegebene  Menge  Bluts  genommen 
werden  darf;  sonst  könne  normales  Blut  dieselbe  Reaction  geben.  Der  Leser  sieht 
hieraus,  dass  für  den  Praktiker  diese  anscheinend  so  einfache  Reaction  immerhin 
ihre  Schwierigkeiten  hat.  In  guten  Krankenhäusern  kann  man  sich  sehr  gut  darauf 
einrichten.  Jedenfalls  verdient  die  Sache  weiter  verfolgt  zu  werden.  Die  ein- 
schlägigen, bisher  auf  meiner  Klinik  gemachten  Untersuchungen  haben  die  Angaben 
von  Willi amson  bestätigt. 

Waldvogel  und  Hagenberg  (Centralbl.  f.  StofPwechsel-  und  Verdauungs- 
kraakheiten  1900,  Nr.  8)  haben  gefunden,  dass  das  Yerhältniss  zwischen  Zucker- 
und Hamsäureausscheidung  beim  Diabetes  mellitus,  wenn  comatOse  Zustände  heran- 
nahen, eine  typische  Aenderung  erf&hrt.  Während  sonst  beim  Diabetes  entweder 
kein  erkennbares  Yerhältniss  zwischen  Zucker  und  Harnsäure  im  Urin  besteht 
oder  beide  gleichmässig  steigen  und  fallen,  geht  beim  Coma  die  Hamsäuremenge 
herunter,  wenn  die  Zuckermenge  steigt,  und  die  Zuckermenge  sinkt,  wenn  die 
Harnsäure  zunimmt  Die  Verfasser  stehen  diesen,  der  weiteren  Nachprüfung  be- 
dürfenden Verhältnissen  vorläufig  ohne  Erklärung  gegenüber.  Der  Grund  dafür 
liegt  jedenfalls  nicht  in  dem  Verdauungskanal  oder  in  den  Nieren,  also  vielleicht 
in  den  Geweben. 

Behandlung  der  Zuckerkrankheit. 

Die  Behandlung  der  Zuckerkrankheit  wurzelt  in  einer  dem  jeweiligen 
Zustande  der  Patienten  angepassten  Lebensweise,  ihr  gegenüber  ^tt 
die  anderweite  Behandlung  fast  vollkommen  in  den  Hintergrund.  In  dem 
Vordergrunde  der  Behandlung  steht  die  geeignete  Ernährung,  welche 
sich  zweckmässig  auch  auf  Gesunde  erstrecken  sollte,  welche  infolge 
erblicher  Belasttmg  für  eine  spätere  Erkrankung  eine  besondere  Anwart- 
schaft haben.  Hausärzte  können  in  dieser  Beziehung  sehr  segensreich 
wirken,  wenn  sie  die  Ernährung  und  die  Lebensweise  der  Kinder  aus 
Familien  überwachen,  in  welcher  Adipositas,  Diabetes  und  Qicht  vor- 
kommen. Man  findet  in  dieser  Beziehung  auch  bei  den  Patienten  in  der 
Regel  ein  williges  Ohr  und  genügendes  Entgegenkommen.  Weit  schwieriger 
stellen  sich  die  Verbältnisse  bei  der  Eheschliessung.  Ebensowenig  wie 
Epileptische  oder  psychopathisch  schwer  belastete  Individuen,  sollten 
solche  heirathen,  in  deren  Familie  schwere  Formen  der  Zuckerkrank- 
heit heimisch  sind.  Die  zweckentsprechendste  Diät  ftlr  die  Zucker- 
kranken im  allgemeinen  ist  die,  bei  welcher  das  Fundamentalsymptom 
des  Diabetes,  die  Glukosurie,  verschwindet.  Eine  solche  Diät  ist 
für  die  leichte  Form  der  Zuckerkrankheit  durch  vollkommenen  Aus- 
schluss der  Kohlenhydrate  aus  der  Nahrung  möglich,  d.  h.  wenn  man 
die  Patienten  ledigUch  mit  Fleisch  und  Fett  ernährt.  Das  Gleiche 
könnte  wohl  auch  durch  eine  reine  Eiweiss-(Fleisch-)Diät  bewirkt  wer- 
den, aber  die  Kranken  vertragen  eine  solche  Diät  nicht  genügend  lange, 
welche  überdies  durch  enorme  Steigerung  der  Hamstoffausscheidung 
die  Nieren  zu  sehr  belastet,  weil  zu  grosse  Mengen  Eiweiss  verzehrt 
werden  müssen,  um  auch  den  Gesammtbedarf  an  Kohlenstoff  mit  Hülfe 
von  Fleisch-(Eiweiss-)Nahrung  allein  zu  decken.     Von  einer  solchen 
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reinen  Eiweisskost  wird  man,  ohne  weitere  Gründe  aufzusuchen,  schon 
aus  den  angeführten  bei  der  Zuckerkrankheit  durchaus  absehen 
müssen.  Indess  auch  durch  die  reine  Fleisch-  und  Fettdiät  ist  be- 
kanntlich keineswegs  bei  allen  Zuckerkranken  die  Glukosurie  so  rasch, 
wie  bei  den  leichten  Fällen  zu  beseitigen,  denn  erfahrungsgemäss  ver- 
schwindet bei  den  schweren  Diabeteserkrankungen  auch  nach  der  Aus- 
schliessung aller  Kohlenhydrate  die  Glukosurie  nicht,  indem  auch  dabei 
zuckerbildendes  Material,  welches  im  Harne  als  Zucker  erscheint,  trotz 
des  Mangels  der  Kohlenhydrate  in  der  Nahrung  gebildet  wird.  Manche 
Aerzte  verordnen  eine  solche  strenge  Fleisch-  und  Fettdiät  bei  allen 
ihren  Diabetikern,  erzwingen  dieselbe  eventuell  bei  ihren  Hospital- 
patienten und  geben  an,  niemals,  auch  bei  den  schwersten  Fällen  nicht, 
davon  irgend  welchen  Nachtheil,  sondern  lediglich  Nutzen  gesehen  zu 
haben.  Am  strengsten  lauten  in  dieser  Beziehung  die  von  dem  ver- 
storbenen Cantani  in  Neapel  gegebenen  Vorschriften,  welche  ich  des- 
halb besonders  hervorhebe,  weil  sie  auch  bei  uns  in  Deutschland  die 
weiteste  Verbreitung  gefunden  haben,  wobei  freilich  bemerkt  werden 
mag,  dass,  wenigstens  nach  meinen  Erfahrungen,  vieles  unter  der  Be- 
zeichnung „Cantani'sche  Diät"  geht,  was  mit  den  Vorschriften  der- 
selben nicht  in  Einklang  zu  bringen  ist.  Ich  bin  aus  Gründen,  welche 
ich  oben  (S.  696)  auseinandergesetzt  habe,  jedenfalls  beim  schweren 
Diabetes  gegen  eine  reine  Fleisch-  und  Fettdiät  und  verwerfe  unter 
allen  umständen  bei  solchen  Diabeteskranken  eine  brüske  Einführung 
derselben.  Bei  den  leichten  Fällen  von  Zuckerkranken  mag  dies  ohne 
Nachtheil  ertragen  werden;  den  schweren  Diabetikern  und  in  erster 
Reihe,  aber,  keineswegs  allein,  den  abgemergelten  Zuckerkranken,  welche 
einen  wesentlichen  Theil  unseres  klinischen  Materials  an  Zuckerkranken 
bilden,  drohen  bei  einer  solchen  brüsken  Durchführung  einer  strikten 
Fleisch-  und  Fettdiät  mit  einer  plötzlichen  Entziehung  aller  Kohlen- 
hydrate, welche  bis  dahin  die  wesentliche  Nahrung  dieser  Ejranken  bil- 
deten, das  diabetische  Coma  und  der  Tod.  Es  ist  in  solchen  Fällen 
heilsamer  für  die  Kranken,  ihnen  eine  kohlenhydratreiche  Kost  zu  geben 
beziehungsweise  sie  dabei  zu  belassen.  Sogar  die  plötzliche  Einführung 
grosser  Eiweissmengen  bei  Belassung  reichlicher  kohlenhydrathaltiger 
Nahrung  kann  solchen  Diabetikern  verhängnissvoll  werden.  Ich  be- 
folge deshalb  seit  langer  Zeit  den  Grundsatz,  dass  ich  um  so  vorsich- 
tiger mit  der  Einführung  der  sogenannten  Diabetesdiät  vorgehe,  je 
schwerer  der  betreffende  Fall  von  Diabetes  ist.  Selbst  die  wärmsten 
Vertheidiger  der  absoluten  Fleisch-  und  Fettdiät  gestehen  ein,  dass 
eine  solche  Diät  dauernd  nicht  ertragen  werden  könne  und  dass  man 
nach  einer  kürzeren  oder  längeren  Zeit  in  die  Kostordnung  die  Kohlen- 
hydrate wieder  einschalten  müsse.  Ich  suche  die  Ernährungsweise  der 
Zuckerkranken  allmälig  so  zu  gestalten,  dass  sie  im  wesentlichen  dauernd 
dabei  beharren  können.  Freilich  muss  dann  aber  die  Ernährung  der 
Patienten  derart  eingerichtet  werden,  dass  sie  dabei  ein  menschenwürdiges 
Leben  führen  können,  wobei  die  Entbehrungen,  welche  ihnen  ihr 
Krankheitszustand  auferlegt,  erträglich  werden.  Dies  ist  durch  die  Ein- 
führung von  Pflanzeneiweiss  in  dauerhafter  und  geschmackvoller  Form 
wesentlich  erleichtert  worden.  Wenn  nämlich  der  Zuckerkranke  ledig- 
lich auf  Fleisch  und  Fett  angewiesen  ist,  so  ist  er,  selbst  wenn  ihm 
ausserdem  Eier  und  Milchproducte,   wie  Käse,   zur  Verfügung  stehen 
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und  ihm  überdies  grüne,  kohlenhydratarme  Qemüse  erlaubt  werden, 
die  als  sogenannte  Füllgerichte  und  als  Fettträger  verwerthet  werden 
können,  inmierhin  schlecht  daran.  Denn  vor  allem  fehlt  ihm  das 
Nahrungsmittel,  welches  als  das  für  alle  Menschen  unentbehrlichste 
bezeichnet  werden  muss,  nämlich  das  Brod.  Man  hat  sich  zwar  ehr- 
lich abgemüht,  Surrogate  für  dasselbe  zu  erfinden,  welche  kein  Stärke- 
mehl enthalten,  ohne  aber  dadurch  den  Zuckerkranken  das  Brod  er- 
setzen zu  können.  Ein  stärkemehlfreies  Product,  welches  den  Namen 
„Brod^  verdient,  gibt  es  eben  nicht.  Dass  aber  das  Brod  für  den 
Diabetiker  absolut  stärkemehlfrei  sein  muss,  halte  ich  für  ebensowenig 
nützlich  oder  gar  nothwendig,  wie  ich  das  betreffs  der  Nahrung  des 
Diabetikers  im  allgemeinen  bereits  ausgesprochen  habe.  Besonders  gilt 
das  für  den  „schweren **  Diabetiker;  der  «leichte*^  könnte  das  schon  eher 
ertragen;  ob  er  damit  weiter  kommt,  als  bei  der  von  mir  empfohlenen 
Lebensweise,  deren  örundzüge  ich  bereits  kurz  skizzirt,  habe  und  die 
bald  etwas  genauer  erörtert  werden  soll,  das  ist  eine  Frage,  welche  ich 
auf  Orund  der  von  mir  gemachten  Erfahrungen  verneinen  muss.  Ich 
habe  daher,  bevor  wir  in  der  Lage  waren,  mit  Hülfe  von  Pflanzen- 
eiweiss  ein  eiweissreiches,  bis  zu  50  Procent  Eiweiss  in  Trockensubstanz 
enthaltendes  schmackhaftes  Brod  zu  backen,  den  Diabetikern  doch 
5Q — 100  g  Brod  zugebilligt.  Das  uns  zu  diesem  Zweck  bis  jetzt  zur 
Verfügung  stehende  Pflanzenei weiss  ist  1.  das  von  Dr.  Johannes 
Hundhausen  in  Hamm  i.  W.  entdeckte,  fabrikmässig  aus  Weizen- 
kleber hergestellte  patentirte  Pflanzeneiweiss ,  welches  der  Entdecker 
„Aleuronat*  nennt.  Abgesehen  von  kleinen  Mengen  Salzen  (0,78  Pro- 
cent) und  Cellulose  (0,45  Procent)  enthält '  das  Aleuronat  mindestens 
80  Procent  Eiweiss,  etwa  7  Procent  Kohlenhydrate  und  ca.  9  Procent 
Wasser.  Das  2.  zur  Verfügung  stehende  Pflanzeneiweiss  ist  das  Reis- 
Eiweiss,  Ergon,  welches  von  Dr.  Hensel  u.  Co.,  chemische  Fabrik 
in  Lesum  bei  Bremen,  hergestellt  wird. 

Es  liefen  mir  Über  das  Ergon  drei  Analysen  vor.  Die  erste  entstammt  der  land- 
wirthschaftlichen  Yersnohsstation  in  Bremen  (Prof.  Dr.  Taske).  Danadi  enthält 
das  Ei^n  in  100  Theilen  80,69  Theile  Rohprotein,  79,68  Theile  Beineiweiss.  Von 
diesen  79,68  Theilen  Reineiweiss  sind  2,69  Theile  unverdanlioh,  denmach  sind  von 
100  Theilen  92,62  Theile  verdaulich.  Die  zweite  Analyse  ist  in  der  agricnltur- 
chemischen  Yersuchsstation  in  Münster  L  W.  ausgeführt.  Dieselbe  ergibt:  Wasser 
9,04  Procent,  Protein  82,59  Procent  (davon  sind  verdaulich  75,79  Procent  oder  in 
Procenten  des  Qesammtoroteins  91,76  Prooent),  Fett  0,59  Procent,  stickstofffreier 
Eztract  5,82  Procei^t,  Holsfaser  0,86  Procent,  Asche  1,10  Procent  Die  dritte 
Analyse  ist  ebenfalls  in  der  agricnltarchemischen  Yersnchsstation  ausgeführt.  Da- 
nach enthielt  das  Ergon  Stickstoff  14,08  Procent,  entsprechend  87,68  Procent 
Stickstoffsubstanz,  von  welcher  nur  Spuren  (0,1  Procent)  unverdaulich  sind,  Fett 
0,77  Procent 

Das  Präparat  Erson  ist  ein  völlig  geruch-  und  ffesohmackloses  Pulver,  liefert 
ceteris  paribus  ein  helleres  Brod  als  das  Aleuronat.  Die  Verarbeitung  des  Ergons 
geschieht  wie  die  des  Aleuronats.  Der  Bäcker  gibt  an,  dass  es  sich  leichter  als 
dieses  verarbeite.  Das  Eivonbrod  ist  sehr  wohlschmeckend.  Das  Ergon  ist  ein 
biUiges  Präparat    .Es  dürfte  sich  auf  höchstens  1,50  Mark  pro  Kilo  stellen. 

Die  rräparate,  welche  ich  neuerdings  vom  Aleuronat  gesehen  habe,  haben 
mir  nicht  gefallen.  Sie  stehen  hinter  den  früheren,  auf  Grund  deren  ich  das 
Aleuronat  empfohlen  habe,  so  weit  zurück,  dass  ich  es  in  dieser  jetzigen  Form 
nicht  mehr  für  diätetische  Zwecke  empfehlen  kann.  Dagegen  ist  mir  neuerdings 
ein  Pflanzeneiweiss  bekannt  geworden,  welches  auch  das  Ergon  in  mancher  1^- 
ziehung  wesentlich  übertrifft.  A.  Loewy  und  M.  Pick ar dt  haben  über  das 
Präparat  in  der  Deutschen  med.  Wochenschr.  1900,  Nr.  51  berichtet  Das  Prilparat 
heisst  „Roborat"  und  wird   in   den  Nährmittelwerken,  von   H.  NiemÖller   in 
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Gütersloh  in  Westfalen  aus  Getreidesamen  gewonnen.  Die  damit  hergestellten 
Gebäcke  von  F.  W.  Gumpert  in  Berlin  C,  Königstrasse  22—24,  welche  mir  vor- 
gelegen haben  nnd  von  mir  geprüft  worden  sind,  waren  auch  bei  einem  Boborat- 
geheut  von  50  Procent  von  tadelloser  Beschaffenheit.  Ich  habe  mich  femer  davon 
überzeugt,  dass  mein  hiesiger  Bäcker  derartiges  Geb&ck  in  gleicher  SiArke  sehr 
gut  herstellen  kann.  Das  Gleiche  ist  auch  in  meinem  Hause  gelungen,  und  zwar 
waren  dazu  keine  complioirten  Maassnahmen  nöthig.  Der  Preis  des  Boborats  ist 
freilich  noch  zur  Zeit  nicht  unerheblich  höher  ak  der  des  Ergon.  Ein  ausserordent- 
lich wohlfeiles,  sehr  leicht  zu  gewinnendes,  schmackhaftes  und  dem  mit  Pflanzen- 
eiweiss  hergestellten  mindestens  ^leichwerthiges  Gebäck  wird,  wie  Privatdocent 
Dr.  £.  Schreiber  an  meiner  Kbnik  gefunden  hat;  unter  Benützung  des  aus  der 
Magermilch  mit  Lab  ausgefällten  Gas  eins  erhalten.  Solches  Caseingebäck,  welches 
auf  Schreibe r's  Veranlassung  von  dem  Bäckermeister  Metje  in  Göttingen  her- 
gestellt wird  (Roggen-  und  Weizenbrod,  Zwieback  etc.),  ist  auch  für  Gichtkranke 
nicht  minder  wie  das  mit  Pflanzeneiweiss  gebackene  Brod  u.  s.  w.  verwendbar, 
Dr.  Schreiber  wird  demnächst  über  diese  Fragen,  sowie  Über  die  anderweitige 
Verwendung  dieses  Gaseins  ausführlicher  in  seinem  Centralblatt  für  Stoffwechsel-  und 
Verdauungskrankheiten  1901,  Nr.  5  berichten. 

Das  Pflanzeneiweiss  kann,  was  seine  Ausnützung  im  menschlichen 
Körper  anlangt,  dem  thierischen  Eiweiss  als  gleichwertig  angesehen 
werden.  Ich  will  nun,  als  Beispiel  einen  leichteren  Zuckerkranken  wäli- 
lend  —  denn  beim  schweren  Diabetes  wird  man  nach  den  gegebenen 
Ausführungen  viel  vorsichtiger  verfahren  müssen  —  die  Grundsätze  aus- 
einandersetzen, nach  denen  seinem  Nahrungsbedürfniss,  mit  Rücksicht  auf 
krankhaft  veränderten  Stoffwechsel,  mit  geringen  Abänderungen  in  ge- 
nügender Weise  entsprochen  werden  kann.  Geniesst  ein  solcher  Kranker 
z.  B.  300  g  mageres  Ochsenfleisch,  welches  ca.  55  g  Eiweisssubstanz  ent- 
spricht und  ca.  80  g  Pflanzeneiweiss  in  Form  von  250  g  eines  in  seiner 
Trockensubstanz  50  Procent  Pflanzeneiweiss  (Aleuronat  oder  Ergon)  ent- 
haltenden Brodes,  so  hat  er  damit  etwa  130  g  Eiweiss  einverleibt.  Das 
ist  im  allgemeinen  ausreichend.  Der  „wohlhabende  Arzt*'  Voit's  verzehrt 
täglich  127  g  Eiweiss.  Der  Zuckerkranke  verhält  sich  bei  dieser  Ver- 
theilung  des  von  ihm  genossenen  Eiweisses  fast  genau  wie  der  Gesunde, 
welcher  mindestens  den  dritten  Theil  seines  Eiweissbedarfes  dem  Thier- 
und  zwei  Drittel  dem  Pflanzenreich  zu  entnehmen  pflegt.  Mit  diesen 
250  g  Brod  geniesst  der  Diabetiker  nun  allerdings  etwa  70  g  Kohlen- 
hydrate, hierzu  konmien  noch  ungefähr  30  g  Kohlenhydrate,  welche  in 
den  dem  Zuckerkranken  zuzubilligenden  Blattgemüsen,  Salaten,  Kohl- 
arten etc.,  sowie  in  dem  zu  der  Zubereitung  von  Saucen  und  GemOsenr 
statt  des  Mehles,  zu  verwendenden  Aleuronat  enthalten  sind.  Der 
Diabetiker  hätte  somit  in  seiner  Nahrung  =  130  g  Eiweisssubstanz  und 
100  g  Kohlenhydrate,  es  blieben  für  ihn,  wenn  wir  ihn  auch  in  dieser 
Beziehung  ebenso  nähren  wollen,  wie  es  Voit's  „wohlhabender  Arzt" 
thut,  noch  zu  decken  ca.  90  g  Fett  und  ca.  250  g  Kohlenhydrate. 
Statt  der  letzteren  können  als  gleichwerthig  (isodynam)  etwa  120  g 
Fett  eintreten.  Unser  Zuckerkranker  würde  somit  neben  134  g  Eiweiss 
(54  g  thierisches  und  80  g  Pflanzeneiweiss)  und  100  g  Kohlenhydraten 
300  g  Fett  erhalten.  Eine  solche  Diät  wird  bei  leichteren  Diabetes- 
fällen im  wesentlichen  gentigen,  um  den  dabei  stattfindenden  Verlust 
an  Kohlenhydraten  zu  decken.  Wir  wissen  bereits  durch  die  Unter- 
suchungen von  M.  Traube,  dass  die  Zuckerkranken  das  Fett  ausge- 
zeichnet gut  zu  verwerthen  vermögen.  Es  muss  natürlich  in  tadelloser 
frischer  Form,  am  besten  als  gute  Butter,  gereicht  werden.  Man  kann 
darauf  rechnen,  dass  von  diesem  Fettquantum  etwa  die  Hälfte  in  den 
Nahrungsmitteln  selbst  (Fleisch,  Schinken,  Speck,  Eiern  etc.)  enthalten 
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ist,  während  der  Rest  mit  dem  Brode  verzehrt  werden  kann.  Da  ich 
brüske  Veränderungen  bei  der  Zuckerkrankheit  verwerfe,  so  haben  auch 
die  Patienten,  welche  eine  gewisse  Abneigung  gegen  Fette  haben,  ge- 
nügende Zeit,  sich  mit  denselben  anzufreunden.  Es  macht  ihnen  dies 
in  der  Regel  um  so  weniger  Schwierigkeiten,  als  bei  meiner  Diätanord- 
nung so  exorbitante  Anforderungen  wie  bei  der  reinen  Fleisch-  und  Fett- 
diät an  den  Kranken  nicht  gestellt  werden,  üeberdies  ist  es  fUr  den 
Kranken  im  allgemeinen  leicht,  das  Fett  in  angemessener  Weise  so  auf 
die  einzelnen  Speisen  zu  vertheilen,  dass  er  dasselbe  nicht  nur  für  eine 
kurz  zugemessene  Zeit,  sondern  auch  für  die  Dauer  gewöhnlich  ^t  zu 
ertragen  vermag,  was,  wie  schon  bemerkt,  bei  einer  reinen  Fleisch- 
und  Fettdiät  nicht  möglich  ist  und  auch  nicht  erzwungen  werden 
kann.  Das  lange  Einhalten  der  Diät  verlange  ich  aber,  weil  es  das 
einzige  Mittel  ist,  um  die  Kranken  ceteris  paribus  möglichst  lange 
zu  erhalten.  Die  Kranken  müssen,  abgesehen  von  kleinen,  nach 
Verlauf  langer  Zeit  sich  ergebenden  Zugeständnissen,  diese  von  mir 
verordnete  Diät  dauernd  festhalten.  Absolut  in  jeder  Menge  erlaubte 
Speisen  kenne  ich  beim  Diabetes  nicht,  die  Kranken  müssen  von  vorn- 
herein sich  auch  betreffs  der  Quantität  der  Nahrung  discipliniren 
lernen.  Damit  aber  den  Patienten  dies  ermrälicht  wird,  muss  ihnen 
die  Nahrung  in  geschmackvoll  zubereiteter  Form  dargeboten  werden. 
Ich  habe  in  meinem  Büchlein  .üeber  die  Lebensweise  der  Zucker- 
kranken* in  dieser  Beziehung  eine  grössere  Reihe  von  Yorschrifben  gegeben,  um 
dem  Bedürfniss  der  Kranken  zn  genügten«  Ein  nicht  zu  unterschätzendes  Verdienst 
in  dieser  Richtong  hat  sich  die  Gattin  eines  höheren  bayerischen  Of&ciers  a.  D.,  welche 
ihren  Namen  nicht  genannt  wissen  will,  erworben.  Sie  hat  die  bei  der  Em&hmng  ihres 
zuckerkranken  Gkmahls,  welchen  sie  selbst  erfolgreich  verpflegt  hat,  gemachten 
Erfahrungen  gesammelt  und  veröffentlicht.  Beide  Veröffentlichungen  sind  in  Wies- 
baden erschienen,  sind  wiederholt  nach  kurzen  Fristen  neu  aufgelegt  und  erweisen 
sich  bei  der  Behandlung  ausserordentlich  werthvoll.  Die  erste  hat  den  Titel: 
.365  Speisezettel  für  Zuckerkranke  und  Fettleibige  mit  20  Becepten 
Aber  Zubereitung  von  Ateuronatbrod  und  Mehlspeisen.  Von  F.  W.*  Daa  zweite 
Buch  ist  betitelt:  .Kochbuch  für  Zuckerkranke  und  Fettleibige  unter  An- 
wendung von  Aleuronatmehl  und  -pepton.    Von  F.  W.' 

Aus  diesen  Büchern  ergeben  sich  auch  die  den  Zuckerkranken  im 
allgemeinen  zu  gestattenden  iTahnmgsmittel,  wobei  der  sachverständige 
Arzt  selbstverständlich  immer  das  erste  und  letzte  Wort  haben  wird. 
Derselbe  wird  natttrlich  solche  von  Laien  gegebenen  Vorschriften  stets 
ZU  controlliren  haben.  Ich  will  hier  nur  einige  Andeutungen  hinzu- 
fügen, welche  das  bereits  Angeführte  ergänzen  sollen. 

Ich  beginne  mit  der  Mittheilung  einiger  Vorschriften  zur  Her- 
stellung von  Aleuronat-  beziehungsweise  Ergonbrod  im  eigenen  Hause. 
Sie  ist  in  dem  Bratofen  eines  sogenannten  Sparherdes  leicht  möglich. 
Die  Bemängelungen  des  Aleuronat-  beziehungsweise  Ergonbrodes  sind 
nur  verständlich  durch  die  mangelhafte  Herstellung  dieses  Gebäcks,  der 

wir  vielfach  begegnen. 

Absolut  nouiwendige  Vorbedingungen  Eur  Ersielung  eines  tadellosen  Ge- 
bäckes sind  1.  peinlichste  Sauberkeit  und  Reinheit  aller  zum  Backen  erforderlichen 
Utensilien  und  Ingredienzien,  2.  eine  reine  st&rkefreie  Presshefe  (gewöhnliche  so- 
genannte Bäckerhefe  kann  bis  zu  50  Procent  mit  Stärkemehl  versetzt  sein)  mit 
gatei  Triebkraft  —  die  Herstellung  guten  Aleuronat-  beziehungsweise  Ergonbrodes 
erfordert  eine  grössere  Menge  Hefe  als  die  anderen  Brodes  (l^  einer  der  folgen- 
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den  Backvorschriften  [Vorschrift  III]  ist  statt  der  Hefe  Backpulver  als  Triebmittel 
in  Anwendung  gebracht);  8.  ein  genaues  Einhalten  der  bei  d^  folgenden  Back- 
recepten  angegebenen  Flüssigkeitsmenge. 

L  Vorschrift  snr  Herstelliing  tob  Waizenbrod,  welches  in  seiner  Troekensnbstanz 

nngef&hr  27,5  Prooent  Eiweiss  enthiUt. 

600     g  Weizenmehl  ( Verhältniss  des  Aleuronats  beziehun^s- 

150  g  Aleuronat  beziehungsweise  Ergon  )  weise  ErgonszumWeizenmehl  wie  1:4, 
10  g  Hefe. 
Vi  1  Müch, 
57*  g  Kochsalz, 
ca.  1  g  Zucker  (d.  h.  so  viel,  wie  die  Hefe  zum  Vergähren  braucht). 
Mehl  und  Aleuronat  (Ergon)  sind  gut  mit  einander  zu  vermengen  und  nebst  dem  zum 
Anrühren  des  Teigfes  bestimmten  Gef&sse  auf  ca.  80^  C.  zu  erw&rmen.  Ein  kleiner 
Theil  der  Milch  wurd  auf  die  gleiche  Temperatur  erwftrmt,  und  nachdem  1  g  Zucker 
darin  aufgelöst  ist,  auf  die  zerbröckelte  Hefe  gethan.  Die  so  entstandene  Mischung 
wird  an  einem  warmen  Orte  (nicht  über  80  ^  C.)  zum  Aufsehen  hingestellt.  Wenn 
die  Masse  ^hrt,  sdiüttet  man  sie  so  in  die  Mischung  von  Mehl  und  Aleuronat  (Erffon), 
dass  ihre  nandparthie  noch  trocken  bleibt,  worauf  unter  vorsichtigem  Umrühren 
mit  dem  Löffel  auch  der  übrige  Theil  der  warmen  (80°  C.)  Milch  und  das  Koch- 
salz hinzugefügt  werden,  wobei  wieder  die  Randparthie  des  Schüsselinhalts  trocken 
bleiben  soU.  Diese  wird  erst,  nachdem  der  Iiüialt  in  der  mit  einem  Tuche  zu- 
gedeckten Schüssel  an  einem  warmen  Orte  (30°  G.)  gehörig  aufgegangen  ist,  lu- 
näofast  vermittelst  des  Löffels  und  dann  der  H9^de  —  festes  Kneten  zu  ver- 
meiden —  beigemischt  und  so  ein  geschmeidiger  Teig  aus  der  Gesammtmasse  her- 
gestellt Daraus  formt  man  Brödchen,  die  auf  ein  mit  Butter  bestrichenes,  etwas 
er^^jrmtes  Backblech  gelegt  und  warm  (80°  0.)  zum  Gehen  hingestellt  werden. 
Ist  dies  geschehen,  werden  die  Brödchen  mit  verflüssigter  Butter  bestrichen  und 

Sebacken.  Die  Dauer  des  letzteren  beträft  etwa  V< — V*  Stunden.  Das  Bestreichen 
er  Oberfläche  der  Brode,  bevor  sie  aus  dem  Ofen  genommen  werden,  mit  kaltem 
Wasser  verleiht  ihnen  einen  grösseren  Glanz.  Sie  können  an  dem  Tage,  wo  sie 
gebacken  werden,  aber  auch  am  folgenden  Tage,  eventuell  später,  am  lösten  noch- 
mals aufgebacken,  gegessen  werden.  Fetthaltiges,  sehr  wohlschmeckendes  Brod 
erzielt  man  durch  Zusatz  von  ca.  50  g  Butter  auf  1  Pfund  Teig,  welche  demselben 
zugleich  mit  der  Milch  und  Kochsalz  zugesetzt  wird.  Dieses  Brod  ist  in  einer  mit 
Butter  ausgestrichenen  Form  zu  backen. 

n.  Vorschrift  zur  Herstellnng  TÖn  Boggeibrod,  welches  in  seiner  Trockensubstanz 

nngefähr  27,5  Procent  Eiweiss  enthält. 

1200    g  Boggenmehl  >  Verhältniss  des  Aleuronats  zum 

800    g  Aleuronat  beziehungsweise  Ergon  \    Roggenmehl  wie  1 : 4, 
80    g  Sauerteig, 

ca.  12    g  Kochsalz, 

ca.  1,5 1  laues  Wasser,  eventuell  etwas  Kümmel. 
Mehl  und  Aleuronat  (Ergon)  werden  am  Abend  vor  dem  Backtage,  nachdem  sie  ge- 
hörig vorgewärmt  sind,  in  einer  gewärmten  Schüssel  bei  80  °  C.  tüchtig  nut  einander 
gemischt.  In  die  Mischung  wira  sodann  der  in  einem  Theile  des  Tauen  Wassers 
aufgelöste  Sauerteig  so  eingegossen,  dass  derselbe  zuvörderst  nicht  mit  der  glänzen 
Mehlmaese  in  Berührung  tritt.  Die  äussere  Schicht  derselben  muss  auch  dann 
noch  trocken  bleiben,  wenn  jetzt  die  Mehl-Aleuronat(Ergon-)Mischung  mit  der 
wässrigen  Lösung  des  Sauerteigs  unter  allmäligem  Zusatz  des  noch  übrigen  Waseer- 
quantums  von  der  Mitte  nach  dem  Rande  zu  gemischt  ist.  Nachdem  dies  ge- 
schehen ist,  wird  die  gesammte  Oberfläche  des  Schüsselinhaltes  leicht  mit  der  gleichen 
Aleuronat-  (beziehungsweise  Ergon-)  Mehlmischung  bepudert  und  der  so  vorberei- 
tete Teig  über  Nacht  etwa  12  Stunden  lang  wohlzugedeckt  warm  (80°  0.)  stehen 
gelassen.  Am  Backtage  Zusatz  des  Salzes,  eventuä  des  Kümmels,  und  zugleich 
Kneten.  Ist  der  Teig  zu  derb  geraUien,  wird  durch  Hinsufügung  von  etwas  hmem 
Wasser,  ist  er  zu  klebrig  geworden,  durch  Anstreuen  von  Mehl  und  Aleuronat 
beziehungsweise  Ergon  (1 : 1)  nachgeholfen.  Alsdann  setzt  man  den  Teig  in  einer 
eventuell  mit  Butter  bestrichenen,  nicht  zu  breiten  eisernen  Pfanne,  mit  Leinen 
zugedeckt,  etwa  2— 2Vs  Stunden  an  einem  etwa  80  °  C.  warmen  Orte  zum  Ausgehen 
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hin.  Darauf  wird  die  Oberfläche  mit  verflüssigter  Butter  bestrichen  und  dann 
ffebacken,  wozu  ebenfalls  ca.  2 — 2Vs  Stunden  er&rderlich  sind.  Ob  das  Brod  ^r 
ist,  erkennt  man  daran,  da«8  an  einem  hineingesteckten  Holzstäbchen  keipe 
feuchten  Teigtheüe  mehr  anhaften.  Empfehlenswerth  ist  es,  das  Brod  im  letzten 
ThctUe  der  Backzeit  in  der  Pfanne  umzuwenden.  Anzuschneiden  ist  es  zweckmässig 
erst  am  nächsten  Tage.  Die  Aufbewahrung  geschehe  stete  kühl,  im  Sommer  im 
Eissohrank. 

Natürlich  kann  man  auch  weniger  Aleuronat  beziehungsweise  Erj^fon  ent- 
haltende Brode  8ow<^  aus  Weizen-  wie  aus  Rog^genmehl  herstellen  und  mit  Nutzen 
verwerthen,  so  z.  B.  Brode,  welche  die  Hälfte  mehr  oder  die  doppelte  Eiweissmenge 
in  der  Trockensubstanz  enthalten  als  das  gewöhnliche  Brod,  welches  bekanntlich 
ca.  10  Procent  Eiweiss  in  der  Trockensubstanz  enthält.  Zu  Brod  mit  einem  Ei- 
weissgehalt  von  ca.  15  Procent  Eiweiss  in  der  Trockensubstanz  würde  1  Theil 
Aleuronat  beziehungsweise  Ergon  auf  ca.  20  Theile  Mehl,  zu  einem  Brode  mit 
einem  Eiweissgehalt  von  ca.  20  Procent  in  der  Trockensubstanz  würde  etwa  1  Theil 
Aleuronat  beziehungsweise  Erj^n  auf  8  Theile  Mehl  erforderlich  sein.  Je  schwächer 
der  Aleuronat-  beziehungsweise  Ergongehalt,  um  so  leichter  ist  die  Herstellung 
des  Aleuronat-  beziehungsweise  Ergonbrodes.  Es  dürfte  sich  daher  im  allgemeinen 
im  Haushalte  für  den  im  Brodbacken  Ungeübten  empfehlen,  zunächst  mit  der 
Herstellung  schwächerer  aleuronat-  beziehungsweise  ergonhaltifj^r  Brode  unter 
Einhaltung  der  mitsetheilten  Vorschriften  zu  beginnen.  Das  G^hngen  der  stärker 
eiweisshaltigen  Brode  wird  dann  immer  sicherer  und  leichter. 

UL  Brei  Yonohriften  zur  Herstelliuig  von  Weisenbrod,  welches  ia  seiner 
Trockensiibstans  ungefähr  50  Prooent  Eiweiss  enthält 

1.  Man  nimmt: 

250  g  Aleuronat  beziehungsweise  Ergon  )  Verhältniss  des  Aleuronats 
250  g  Weizenmehl  S     zum  Weizenmehl  wie  1:1, 

ca.  850  g  Milch, 
40  g  Hefe. 

Die  Hefe  muss  frei  von  jedem  Zusatz  von  Stärkemehl  und  überhaupt  sanz 
tadelfrei,  von  bester  Qualität  sein.    Solche  Hefe  ist  eine  Hauptsache  zur  Erzielung 
tadellosen  Brodes  von  so  starkem  Eiweissgehalt. 
ca.  4  g  Kochsalz, 

2  Hühnereieiweisse, 
ca.  1  g  Zucker,  welcher  zum  V ergähren  für  die  Hefewirkungnothwendig  ist. 

Zunäcdist  werden  die  zerbröckelte  Hefe  und  der  Zucker  in  einem  entsprechen- 
den Qefäss  in  der  nöthigen  Menge  der  auf  80^  0.  erwärmten  Milch  aufgelöst. 
Hierauf  werden  die  vorher  bei  30®  C.  angewärmten  gleichen  G^wichtstheile  von 
Weizenmehl  und  Aleuronat  beziehungsweise  Ergon  in  einer  gleichfalls  angewärmten 
Schüssel  gut  mit  einander  vermischt.  Etwa  zwei  Drittel  dieser  Mehl- Aleuronat- 
beziehungsweise  Ergonmischui^  werden  allmälig  mit  der  erwähnten  Hefe  und 
Zuokerlösun^  in  Milch  unterZuhülfenahme  der  übrigen  Milch  zu  einem  steifen 
Brei  angerührt  Dieser  Brei  wird  mit  der  gleichen  Mehl-Aleuronat-  beziehungs- 
weise Ergonmischung  leicht  bestäubt,  mit  erwärmten  Leinen  zugedeckt  und  bei 
30®  C.  zum  Aufgehen  hingestellt  Wenn  der  Teig  gut  geht  und  auf  der  Ober- 
fläche Risse  bekommt,  werden  das  Salz  und  das  zu  Schaum  geschlagene  Eiweiss, 
welches  in  der  Nähe  des  warmen  Ofens  gestanden  hat,  in  den  Teig  eingerührt. 
Endlich  wird  allmälig  so  viel  von  dem  I^st  der  Mehl-Aleuronat-  beziehungsweise 
Erf^onmischung  zu  diesem  Teige  hinzugefügt,  als  zur  Erzielung  eines  geschmeidigen 
Teiles  erforderlich  ist.  Es  verschlägt  nichts,  wenn  ein  Theu  der  Mehl-AIeuronat- 
beziehongsweiae  Ergonmischung  zurückbleibt.  Man  arbeite  wesentlich  mit  dem 
Holzlöffel  und  vermeide  jedenfalls  das  feste  Kneten  mit  den  Händen.  Die  Hände 
sollen  eigentlich  nur  zum  Schluss  den  Teig  zu  einem  innig  zusammenhängenden, 
an  der  Oberfläche  glatten  Ganzen  gestalten.  Man  gibt  demselben  eine  angemessene 
Brodform.  In  die  ganze  Oberfläche  des  so  hergestellten  Teiges  werden  noit  der 
Gabel  eine  grosse  Reihe  von  Einstidien  gemacht,  und  dann  wird  der  in  ein  ent- 
sprechendes Gefäss  gelegte  Teig  mit  erwärmten  Leinen  bedeckt  bei  30®  C.  zum 
nochmaligen  Aufgehen  hingesteÜt.  Ist  das  in  befriedigender  Weise  geschehen,  so 
wird  das  Brod  bei  guter  mtze  gebacken,  wozu  ca.  iVs  Stunden  genügen  dürften. 
G^en  Ende  der  Baäzeit  ist  es  zweckmässig,  das  Brod  umzuwenden,  üb  das  Brod 
gar  ist,  wird  am  besten  nadi  der  darüber  vorhin  (vergl.  die  Vorschrift  zur  Herstellung 
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des  Roggenbrodes  sub  II)  gegebenen  Mittheilung  erkannt.  —  Auch  diese  Brode 
sind  erat  am  nächsten  Tage  anzuschneiden  und  müssen,  aus  dem  Ofen  ^enommexi, 
langsam  abkühlen.  Für  Patienten,  welche  eventuell  ein  etwas  säuerliches  Brod 
lieben,  kann  dies  leicht  durch  Hinzufügung  von  etwas  Milchsäure  bewirkt  werden. 
Sie  ist  überdies  der  Hefewirkuns  förderlich  Wir  haben  auf  die  angegebene  Mehl- 
menge  (je  V>  Pfund  Weizenmem  und  Aleuronat  beziehungsweise  Ergon)  3  g  Milch- 
säure genommen,  welche  wir  der  Mehl-Aleuronat-  beziehungsweise  Ergonmischmig 
zugesetzt  haben,  nachdem  die  in  Milch  gelöste  Hefe  mit  derselben,  wie  obeoi  an- 
gegeben, verrührt  worden  war.  Das  Brod  bekommt  durch  dieses  Milchsäurequantnun 
einen  sehr  schwach  säuerlichen  Geschmack.  Wem  dies  nicht  genügt,  der  kimn 
etwas  mehr  Milchsäure  nehmen.  Auch  diesem  Brode  kann  eventuell  mit  dem  Salse 
etwas  Kümmel  hinzugefügt  werden,  und  zwar  auf  ein  Pfund  der  Mehl-Aleuronat- 
mischung  1  g.  Betreffs  der  Aufbewahrung  dieses  Brodes  gilt  das  betreffs  dee 
Roggenbrodes  (sub  II)  Gesagte. 

2.  Man  nimmt  Je  200  g  Weizenmehl  und  Aleuronat  beziehungsweise  Ergon, 
125  g  Butter  (bester  Qualität),  200  g  Milch,  1  knappen  TheelöffelSochsalz,  20  g 
Baclq>ulver  (1  Theil  Nakon  bicarbonicum  und  2  Theile  Cremor  tartari).  Die  Ver- 
arbeitung zu  Brod  geschieht  wie  folgt:  Das  Mehl  und  das  Aleuronat  beziehungs- 
weise Ergon  werden  in  einer  auf  30^  C.  erwärmten  Schüssel  gut  durch  einander 
ffemengt,  die  geschmolzene  Butter  und  die  lauwarm  gemachte  Milch  werden  an 
die  Mehl-Aleuronat-  beziehungsweise  Ergonmischung  aJlmälig  angerührt,  ebenso 
das  Salz,  zuletzt  erst  wird  das  Backpulver  beigemisdit  und  das  Ganze  tüchtig  an- 
gerührt. Der  so  hergerichtete  Teig  wird  in  eine  mit  Butter  ausgestrichene  Form 
hineingelegt  und  bei  guter  Ofenhitee  gebacken. 

Die  vorstehende,  wie  die  nachstehende  Vorschrift  für  solches  starkes  Aleu- 
ronat- beziehungsweise  Ergonbrod  verdanke  ich  der  Gattin  eines  Zudcerkranken, 
welche  für  ihren  Mann  das  Brod  im  eigenen  Hause  herstellte. 

Ich  habe  die  mir  übergebenen  Gebäcke  erprobt  und  dieselben,  sowie  auch 
die  Vorschriften,  welche  in  meinem  Hause  nachgeprüft  wurden,  als  gut  befunden. 

3.  Zur  Herstellung  dieses  Brodes  braucht  man:  300  g  Aleuronat  beziehungs- 
weise Ergon,  400  g  Weizenmehl,  3  ganze  Eier,  V^  Theelönel  voll  Salz,  lauwarme 
Milch  nach  Bedürfniss,  ca.  60  g  recht  frische  Hefe  und  nach  Belieben  etwas  EünuneL 
Mehl  und  Aleuronat  beziehungsweise  Ergon  werden  warm  gestellt,  die  Eier  werden 
gequirlt,  die  Hefe  mit  reichlich  lauwarmer  Milch  gerührt  und  aufgelöst.  Sämmt- 
hche  Ingredienzien  werden  dann  mit  dem  Mehl  und  Aleuronat  beziehunfiBweise 
Ergon  leicht  gemischt,  ohne  den  Teig  zu  kneten,  und  zum  Aufgehen  1  Stunde 
hingestellt.  Hierauf  wird  dem  Teig  so  viel  warme  Milch  hinzugefügt,  dass  der- 
selbe sich  glatt  verarbeiten  lässt  und  nicht  mehr  klebt.  Nachdem  nun  der  Teig 
tüchtig  verarbeitet  ist,  wird  demselben  eine  beliebige  Form  gegeben,  und  in 
ca.  IVs  Stunden  zuerst  bei  ganz  schwacher,  nachher  bei  stärkerer  Hitze  wird  er 
gar  gebacken. 

Eine  sehr  angenehme  und  zweckentsprechende  Form  für  die  Fetteinführung 
bei  Zuckerkranken  bildet  ,Löflund*s  concentrirtes  Rahmpräparat 
(steril)  mit  25  Procent  Fettgehalt  als  Nährmittel  für  Zuckerkranke*. 
Diese  Rahmeonserve  enthält  überdies  ca.  10  Procent  Eiweiss  —  ist  also  auch  in 
dieser  Beziehung  ein  gutes  Nahrungsmittel  —  imd  hat  nur  1  Procent  Zucker;  sie 
ist  unbegrenzt  haltbar  und  rahmt  sich  auch  nicht  auf.  Das  Präparat  ist  auf  Be- 
treiben von  Dr.  Gamerer  jun.  in  Stuttgart  hergestellt  worden.  Es  wird  diese 
Conserve  naturgemäss  nur  den  wohlhabenden  Diabetikern  zu  gute  kommen. 

Von  den  thierischen  Fleischsorten  sind  im  allgemeinen  alle 
zu  gestatten,  sowohl  die  den  Säugethieren  und  Vögeln,  als  auch  die  den 
Fischen  und  den  Krustenthieren  (Hummern,  Krebsen)  entstammenden. 
Am  besten  ist  mageres  Ochsenfleisch  mit  immerhin  noch  ca.  2  Pro- 
cent Fett.  Das  Fleisch  der  Fische,  obzwar  mit  hohem  Wassergehalt, 
ist  nicht  minder  nahrhaft,  verdaulich  und  den  Zuckerkranken  zuträg- 
lich, das  Fleisch  mancher  Fische  (Lachs,  Aal,  Hering,  Makrele)  gewinnt 
noch  durch  seinen  Fettreichthum  für  den  Diabetiker  eine  erhöhte  Be- 
deutung. Bei  fettarmen  Fischen  (Schellfisch,  Hecht,  Seezunge)  kann 
durch  Fett-  und  Oelzusatz,  welchen  die  Fischgerichte  sehr  gut  vertragen, 
eine  ausgezeichnete,  eventuell  billige  Nahrung  für  Zuckerkranke  ge- 
schaffen werden.     Auch   der  Rogen  der  essbaren  Fische,   z.  B.  auch 
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Caviar,  ist  gestattet.  Von  Wurstsorten  können  solche  den  Diabetikern 
gestattet  und  sogar  empfohlen  werden,  welche  sich,  wie  Mettwurst  und 
viele  andere,  insbesondere  durch  ihren  starken  Fettgehalt  auszeichnen, 
natürlich  dürfen  sie  als  Zusatz  keine  Kohlenhydrate  enthalten.  Von 
den  inneren  Theilen  der  Thiere  sind  das  Gehirn,  die  Nieren,  die 
Thymusdrüse  des  Kalbes,  die  Zunge  empfehlenswerth.  Der  Genuss  der 
Leber  pflegt  den  Zuckerkranken  vielfach  verboten  zu  werden:  über- 
schreitet man  dabei  aber  das  den  Patienten  zugebilligte  Quantum  von 
Kohlenhydraten  nicht,  so  finde  ich  dafür  keinen  stichhaltigen  Grund; 
der  reichliche  Eiweiss-  und  ein  gewisser  Fettgehalt  der  Leber  kommen 
den  Kranken  dabei  zu  gute. 

Betreffs  des  Fettgenusses  muss  man  den  individuellen  Neigungen 
etwas  Rechnung  tragen.  Abgesehen  von  dem  den  meisten  Menschen 
angenehmen  Butterfett  und  dem  Eierfett  (Eigelb  der  Hühnereier)^ 
möchte  ich  als  die  besonders  noch  in  Frage  kommenden  Fette  das 
Schinkenfett  beziehungsweise  den  Speck,  das  Nierenfett  vom  Kalbe  und 
das  Knochenmark  (in  fester  Form,  also  nur  1 — l^s  Stunden  gekocht), 
in  Fleischbrühe  servirt,  empfehlen. 

Obgleich  man  die  leimgebenden  Substanzen  nicht  als  alltäg- 
liche Nahrungsmittel  der  Diabetiker  ansehen  darf,  sind  sie  doch  fds 
eiweisssparende  Substanzen  nicht  allein  von  Werth,  sondern  sie  bringen 
auch  Abwechselung  in  die  Kostordnung  und  sind  auch  bei  den  schweren 
Fällen  sehr  wohl  zu  beachten.  Ich  erinnere  hier  nur  an  die  aus  den 
besten  Gelatinesorten  oder  aus  KalbsfÜssen  ete.  hergestellten  und  durch 
Zusatz  von  Säuren  (Salz-  oder  Citronensäure)  verdaulicher  und  schmack- 
hafter gemachten  Gallerten. 

Als  Gemüse  wird  man  die  kohlenhydratärmeren  Krautarten  aus 
den  bereits  angeführten  Gründen  in  Anwendung  ziehen.  Sie  werden 
unter  Vermeidung  von  Mehl,  unter  Zusatz  von  Salz,  Fett  und  Aleu- 
ronat  (beziehungsweise  Ergon)  gekocht.  Einige  Gemüse,  wie  Spargel 
und  Blumenkohl,  werden  mit  zerlassener  Butter  hergerichtet.  Bei  der 
grossen  Wichtigkeit,  welchen  die  Gemüse  gerade  bei  der  Zuckerkrank- 
heit, aber  auch  bei  der  vorher  abgehandelten  Fettleibigkeit  und  bei  der 
Gicht  als  Füllgerichte  und  als  Fettträger  haben,  erscheinen  einige  weitere 
AusfUhnmgen  über  ihre  Zubereitung  für  den  praktischen  Arzt  vielleicht 
nicht  ganz  unnütz.  Das  Heil  liegt  hier  weit  mehr  in  der  Küche  als 
in  der  Apotheke.  Wirsing-  oder  Savoyer  Kohl  (in  manchen  Gegenden 
Deutschlands  auch  Welschkohl  genannt)  zerschneidet  man  wie  gewöhn- 
lich in  Stückchen,  kocht  ihn  weich  und  legt  ihn  zum  Abtropfen  auf 
ein  Sieb,  aber  so,  dass  er  ordentlich  warm  bleibt.  Ein  entsprechendes, 
reichlich  genommenes  Stück  gute  Butter  wird  gebräunt  und  zwischen 
den  Kohl  gemengt,  das  nöthige  Salz  hinzugefügt  und  so  zu  Tisch  gegeben. 
Spargel  und  Blumenkohl  werden  nur  in  Salzwasser  gekocht.  Auf  die 
ganz  gleiche  Weise  kann  man  ferner  die  folgenden  Gemüse  zubereiten: 
Wachs-,  Schnitt-  und  Perlbohnen,  Weisskraut,  Rosenkohl,  Sommer- 
endivien  (im  Hessischen  „Strünkchen*  genannt).  Ein  Haupterfordemiss 
bildet  aber  immer,  zumal  beim  Diabetes  mellitus,  die  reichliche  Bei- 
gabe guter  und  zwar  nicht  geschmolzener,  sondern  gebräunter,  aber 
natürlich  nicht  angebrannter  Butter.  L  ah  mann  räth,  die  grünen  Blatt- 
gemüse thunlichst  so  zu  behandeln  wie  die  Wurzelgemüse,  d.  h.  sie  ledig- 
lich zu  dünsten,  zu  dämpfen  oder  zu  schmoren,  (cf.  L  ah  mann.  Dys- 
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ämische  Blutentmischung,  Leipzig  und  Berlin  1891,  wo  sich  S.  138 
genauere  Vorschriften  finden,  nach  denen  man  Gemüse  sehr  schmack- 
haft zubereiten  kann.)  Die  Salate  werden  mit  gutem  Speiseöl  zurecht 
gemacht  und  am  besten  mit  Eiern  servirt.  Die  Saucen  werden  gleich- 
falls mit  Fett  (Butter)  und  Aleuronat  (beziehungsweise  Ergon)  her- 
gestellt. Ebenso  erweist  sich  letzteres  als  Paniermehl  sehr  schmack- 
haft. Man  benutzt  dazu  gern  das  sogenannte  „gestäubte*'  Aleuronat. 
Wir  sehen  also,  dass  das  Aleuronat  (beziehungsweise  Ergon)  eine 
recht  vielseitige  Verwendung  in  der  diabetischen  Diät  gestattet.  Einen 
massigen  Genuss  von  Obst  halten  wohl  alle  Aerzte,  welche  den  Dia- 
betikern einen  gewissen  Theil  von  Kohlenhydraten  zubilligen,  für 
zulässig.  Des  Zuckers  entschlagen  sich  die  Diabetiker  am  besten  voll- 
ständig.  Der  einzige  für  sie  etwa  in  Betracht  kommende  Zucker  ist 
die  jetzt  zu  massigem  Preise  erhältliche  Lävulose,  wofern  sie,  was  stets 
im  Auge  zu  behalten  ist,  im  Körper  des  Kranken  ausgenützt  wird.  Die 
Zuckersurrogate:  das  sogenannte  Saccharin  oder  Pseudosaccharin 
(Benzoesäuresulfinid)  oder  das  Methylsaccharin  (Methyl-Benzoesäure- 
sulfinid)  oder  das  Dulcin  oder  Sucrol  (p-Phenetol-Carbamid)  oder  end- 
lich die  jetzt  besonders  gelobte  Krystallose  (Saccharinnatrium)  liebe 
ich  nicht.  Indess  wenn  der  Kranke  ohne  einen  Süssstoff  nicht  existiren 
zu  können  meint,  wird  man  ihn  gewähren  lassen  dürfen. 

Alkoholica  widerrathe  ich  den  Zuckerkranken  im  allgemeinen, 
die  alkoholhaltigen  Getränke  können  aber  als  Beizmittel  nothwendig 
werden  und  unterliegen  dann  den  dafür  bestehenden  ärztlichen  Indi- 
cationen.  Als  Getränke  stehen  den  Diabetikern  ausser  dem  gewöhn- 
lichen Trinkwasser  kohlensaures  Wasser  oder  alkalische  Säuerlinge,  so- 
wie Kaffee  oder  Thee  zur  Verfügung.  Betreffs  der  Bekämpfung  des 
Durstes,  welcher  quälender  ist  als  der  Hunger,  sei  besonders  erwähnt, 
dass  man  auch  in  dieser  Beziehung  eine  Disciplinirung  der  Kranken 
anstreben   muss.     Heisses  Getränk  bekämpft    den   Durst   nicht  selten 

besser  als  kaltes. 

Eolisch  (Wien.  med.  Wochenschr.  1899,  Nr.  52),  welcher  davor  warnt, 
Diabetiker  durch  übertriebene  Fleischkost  zu  ernähren,  will  durch  ein  strenges 
vegetarianisches  Regime  gute  Erfolge  erzielen.  Die  Schwierigkeiten  der  Durch- 
führung sollen  nicht  zu  gross  sein,  die  Kranken  sollen  sich  sogar  oft  leichter  daran 
als  an  ausschliessliche  (leischkost  gewöhnen.  Zuerst  soll  die  Polyurie,  später  erst 
die  Glukosurie  schwinden.  Eolisch  hat  dabei  auch  beobachtet,  dass  Aceton- und 
Diaceturie  bei  streng  ycgetarianischem  Regime  aufhören.  Es  ist  letzteres,  was 
beiläufig  bemerkt  sei,  lediglich  Folge  der  kohlenhydratreichen  Nahrung. 

Was  das  übrige  Regime  der  Zuckerkranken  anlangt,  so  sind  ein 
thätiges  Leben  und  Anregung  derMuskelthätigkeit,  viel  Aufenthalt  in 
frischer  Luft,  körperliche,  den  individuellen  Verhältnissen  angepasste 
active  Bewegung  dem  noch  nicht  decrepiden  Diabetiker  stets  unter  Be- 
rücksichtigung seiner  Kräfte  von  grossem  Nutzen. 

Der  Leser  wird  betreffs  der  hier  in  Betracht  kommenden  Muskelübungen 
auf  das  bei  der  Fettleibigkeit-  und  Gichtbehandlung  Gesagte  (S.  576  u.  648)  ver- 
wiesen. Auch  betreffs  der  Handhabung  dieser  Muskelübungen  werden  die  dort 
dargelegten  allgemeinen  Grundsätze  insofern  Anwendung  finden,  als  man  bei 
Zuckerkranken  erst  recht  alle  Erschöpfungszustände  sorgfältigst  zu  vermeiden  hat. 
Ich  verweise  auf  das  über  das  Herzschwächecoma  (S.  689)  Angeführte.  Bei  ab- 
gemergelten Diabetikern  und  solchen,  die  eine  stärkere  Aceton-  oder  Diaceturie 
haben,  wird  man  sogar  von  der  Verordnung  irgend  wie  anstrengender  Moskel- 
leistungen  Abstand  nehmen  müssen.  Bei  leichten  Zuckerkranken  kann  man 
durch  geschickt  dosirte  Muskelbewe^ung  ausgezeichnete  Ergebnisse  erzielen.  Die 
Zulässigkeit  des  Radfahrens  bei  Zuckerkranken  ist  in  neuester  Zeit  vielfach  ab- 
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gehandelt  worden  (of.  A.  Albu,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1899,  Nr.  11).  An  mittel- 
schwerem und  schwerem  Diabetes  leidenden  Menschen  gestatte  ich  das  Velociped- 
fahren  Überhaupt  nicht. 

Lauwarme  Wasserproceduren,  verbunden  mit  discreter  Massage 
können  bei  Schonungsbedürftigen  als  allerdings  recht  mangelhafte  Er- 
satzmittel für  active  Muskelbewegungen  versucht  werden.  Bei  den 
schwersten  Formen  des  Diabetes  mit  ausgesprochener  Autophagie  ver- 
bieten sich  alle  activen  und  passiven  Muskelbewegungen  ebenso,  wie 
ich  dies  betreffs  eingreifender  und  besonders  brüsker  Diätänderungen 
schon   betont  habe,   ganz    von    selbst.     Kaltwasserproceduren   werden 

fewöhnlich  auch  von  leichten  Diabetikern  nicht  gut  vertragen,  die 
Irfolge  indess,  welche  v.  Düring  zweifellos  durch  seine  knappe, 
stärkemehlreiche  Diät  neben  reichlichen  Muskelübungen  und  der  An- 
wendung von  energischer  Wasserbehandlung  erzielt  hat,  lehren,  dass 
bei  richtiger  Individualisirung  sehr  verschiedene  Wege  zu  einem  vor- 
übergehenden Erfolge  führen  können.  /fVill  man  aber  dauerndere 
Erfolge  erzielen,  so  wird  man  von  allen  Maassnahmen  Abstand  nehmen 
müssen,  welche  zu  grosse  Anforderungen  an  die  Gewebe  und  Or- 
gane des  Zuckerkranken  stellen.  Von  diesem  Gesichtspunkt  sind 
auch  die  den  Zuckerkranken  so  vielfach  anempfohlenen  Reisen  und 
Kuraufenthalte  aufzufassen.  Hierzu  kommt  die  Rücksicht,  dass 
der  Patient  nicht  allerorten,  wohin  er  sich  begibt,  die  Diät  einhalten 
kann,  welche  ihm  nothwendig  ist.  Der  Diabetes  ist  eine  Krankheit, 
welche  überall,  freilich  anscheinend  nicht  überall  in  der  gleichen 
Häufigkeit,  vorkommt.  Der  Aufenthalt  in  den  Tropen  hat  beim  Diabetes 
eine  Reihe  Empfehler  gefunden.  Wofern  die  übrigen  Verhältnisse 
günstige  sind,  wird  man  —  wie  überhaupt  im  aUgemeinen,  schon  mit 
Rücksicht  auf  die  Neigung  der  Zuckerkranken  zu  subnormalen  Körper- 
temperaturen, ihnen  Warmhalten  des  Körpers  (warme  Kleidung)  zu 
empfehlen  ist  —  auch  den  Aufenthalt  in  einem  warmen  und  gleich- 
massigen  Klima  befürworten  dürfen.  Dem  alpinen  Höhen- 
klima wird,  so  weit  ich  die  Verhältnisse  übersehe,  mit  Recht  ein 
günstiger  Einfluss  beim  Diabetes  nicht  nur  in  kurativer,  sondern  auch 
in  prophylaktischer  Beziehung  zugeschrieben.  NatürHch  dürfen  die 
Kranken  sich  noch  nicht  in  weit  vorgeschrittenen  Stadien  der  Krank- 
heit befinden.  Orte,  wie  St.  Moritz,  wo  die  Kranken  betreffs  ihrer 
Verpflegung  und  durch .  eine  Reihe  trefflicher  Kurmittel  gut  aufgehoben 
sind,  eignen  sich  hierzu  in  erster  Reihe.  Freilich  wird  der  Aufenthalt 
daselbst  auf  längere  Zeit,  eventuell  auf  Jahr  und  Tag  sich  erstrecken 
müssen.  Natürlich  kommt  dies  nur  gut  situirten  Kranken  zu  statten. 
Bei  dem  grossen  Einflüsse,  welchen  das  Gemüth  beunruhigende  Einflüsse 
auf  den  Verlauf  des  Diabetes  mellitus  haben,  wird  man  sehr  wohl  von  einer 

{isychischen  Behandlung  bei  demselben  reden  dürfen,  welche  der 
ndividualität  der  Patienten  angepasst  werden  muss.  Es  wird  sich  im 
wesentlichen  darum  handeln,  die  Kranken  aus  geistigen  Depressions- 
oder Exaltationszuständen  in  ein  gleichmässiges  Gemüthsleben  zu  bringen, 
mit  einem  Worte,  das  gestörte  psychische  Gleichgewicht  wieder  her- 
zustellen. Das  Ziel  wird  am  ehesten  erreicht,  wenn  es  uns  gelingt, 
das  Vertrauen  und  die  Zuversicht  der  Kranken  zu  der  allmäligen  Heilung 
bei  der  Einhaltung  einer  geregelten,  ihren  individuellen  Verhältnissen 
angepassten  Lebensweise  zu  heben.  Je  weniger  Zwang  dabei  mitspielt, 
um  so  besser  ist  es.    In  dieser  Beziehung  lässt  sich  schon  die  von  mir 
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empfolilene  Diät  als  ein  Unterstützungsmittel  der  psychisclien  Behand- 
lun^  bezeichnen,  wofern  die  Kranken  bei  einer  mit  verhatnissmEssig 
geringen  Entbehrungen  verbundenen  Lebensweise  ein  allmäliges  Besser- 
werden ihres  Zustandes  wahrnehmen.  Es  muss  ja  natürlich  für  die 
Kranken  sehr  niederdrückend  sein,  wenn  sie  durch  Isolirung  und  an- 
dere Zwangsmittel  zu  einer  brüsken  Diätänderung  und  zu  einer  ganz 
ungewöhnHchen  Lebensweise  gedrängt  werden.  FreiUch  sind,  um  bei  der 
psychischen  Behandlung  das  Richtige  zu  treflFen,  recht  viel  Tact  und  ge- 
läuterte Erfahrung  nöthig. 

Was  endlich  die  medicamentöse  Behandlung  des  Diabetes 
mellitus  anlangt,  so  handelt  es  sich  dabei  theils  um  eine  gegen 
die  Krankheit  selbst  gerichtete,  theils  um  eine  symptomatische  Be- 
handlung, durch  welch  letztere  eine  Reihe  unangenehmer  oder  direct 
das  Leben  bedrohender  Symptome  oder  Complicationen  bekämpft  werden. 
Was  zunächst  die  Medicamente  betriflft,  welche  einen  Einfluss  auf  den 
diabetischen  Process  selbst  aiisüben  und  somit  eine  Art  specifi scher 
Wirkung  auf  ihn  haben,  so  spricht  sich  Fried  r.  Alb.  Hoff  mann 
dahin  aus,  dass  unter  den  fast  zahllosen  Mitteln,  welche  gegen  den 
Diabetes  angepriesen  werden,  nur  zwei  durch  die  Häufigkeit,  mit  welcher 
dieselben  empfohlen  wurden  und  durch  die  mit  ihnen  erzielten  Resultate 
besonders  hervorragen,  nämlich  von  den  älteren  das  Opium  und  von 
den  neueren  die  Salicylsäure.  Das  Opium  ist  im  Stande,  die  Zucker- 
ausscheidung und  gleichzeitig  den  Durst  und  die  Polyurie  zu  ver- 
mindern, sowie  auch  das  Körpergewicht  zu  steigern.  Die  Diabetiker 
vertragen  enorm  grosse  Dosen  von  Opium,  ohne  dass  daraus  Nach- 
theile zu  entstehen  scheinen.  Die  Wirkung  lässt  aber  allmäUg  nach, 
und  dann  ist  es  nöthig,  die  Opiate  wegzulassen.  Bei  solchem  Verhalten 
wird  sich  das  Opium  in  der  ärztlichen  Praxis  als  Antidiabeticmn  nicht 
gerade  empfehlen.  Die  Salicylsäure  oder  vielmehr  das  besser  erträg- 
liche Natronsalz  derselben  ist  von  mir  beim  Diabetes  mellitus  mit  Er- 
folg angewendet  worden,  nachdem  die  ersten  damit  angestellten  Ver- 
suche negativ  ausgefallen  waren.  Ich  habe  nämlich  Fälle  gesehen,  bei 
denen  ohne  jede  Aendening  der  Diät  beim  Gebrauch  von  Natr.  salicyl. 
in  Dosen  von  5  g  pro  die  der  Hamzucker  und  die  übrigen  diabetischen 
Symptome  vollständig  zum  Verschwinden  gebracht  wurden.  Vorher 
waren  von  J.  Müller  und  mir  mit  der  bereits  von  Habershon  (1870) 
empfohlenen  Carbolsäure  in  einzelnen  Fällen  analoge  Wirkungen 
beim  Diabetes  gesehen  worden.  Von  dem  Phenol  kann  man  natürlich 
bei  seiner  grossen  Giftigkeit  nur  sehr  kleine  Gaben  verabreichen.  Den 
Einwand,  dass  die  Erfolge  dem  durch  die  angegebenen  Mittel  erzeugten 
Störungen  des  Appetits  zuzuschreiben  seien,  muss  ich  als  durchaus  un- 
begründet zurückweisen,  dagegen  gebe  ich  heut  wie  damals  auf  Grund 
meiner  Erfahrungen  zu,  dass  nur  in  einer  sehr  beschränkten  Zahl  von 
Fällen,  welche  ich  zur  Zeit  nicht  genauer  zu  charakterisiren  vermag, 
diese  Antizymotica  den  Diabetes  zu  beeinflussen  vermögen.  Ich  taxire 
die  praktische  Bedeutung  auch  der  Salicylsäure  beim  Diabetes  nicht 
hoch,  wie  ich  bereits  früher  ausgesprochen  habe.  Aehnlich  wie  die 
Salicylsäure  wirkt  das  von  Nicolaier  genauer  studirte  Salol  (Therap. 
Monatsh.  1893,  März).  Ich  habe  diese  Mittel  meist  nur  deshalb  hier 
erwähnt,  weil  sie  die  einzigen  sind,  welche  bei  vereinzelten  Fällen  von 
Diabetes,  und  zwar  ohne  Diätänderung  den  Zucker  zum  Verschwinden 
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brachten  und  eventuell  die  Erträglichkeit  fllr  Kohlenhydrate  in  anderen 
Fällen  zu  steigern  schienen.  Von  vielen  anderen  sogenannten  Anti- 
diabeticis  habe  ich  keine  mit  irgend  welcher  Wahrscheinlichkeit  auf 
das  betreffende  Mittel  zu  beziehende  Erfolge  gesehen.  Auch  die  als 
Specificum  beim  Diabetes  empfohlenen  Samen  von  Syzygium  jambo- 
lanum  (Jambul)  sind  schon  nach  kurzer  Frist  fast  der  Vergessenheit 
anheimgefallen.  Dasselbe  gilt  von  Extr.  myrtilli.  Auch  das  61y- 
cosolvol,  wofQr  die  Reclame  sehr  thätig  ist,  vermag  weder  die  Zucker- 
ausscheidung noch  irgend  ein  anderes  diabetisches  Symptom  wirksam 
zu  beeinflussen. 

Es  erübrigt  nun  noch  einige  Worte  über  die  bei  der  Zucker- 
kran^eit  so  häufig  verordneten  Brunnen-  und  Badekuren  zu 
sagen.  Dieselben  kommen  naturgemäss  nur  den  wohlhabenden,  an 
chroliischem  Diabetes  leidenden  Patienten  zu  gute.  In  erster  Reihe 
kommen  hier  die  alkalisch-sulfatischen  Thermen  und  die  ein- 
fachen alkalischen  Wässer,  die  beide  vornehmlich  zu  Trinkkuren 
benützt  werden,  in  Betracht.  Bei  allen  solchen  Kuren  wird  die  Diät  der 
Kranken  sowie  das  übrige  Regime  geregelt  werden  müssen.  Der  Haupt- 
repräsentant der  ersteren  ist  Karlsbad  in  Böhmen.  See  gen  gibt 
an,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Falle,  bei  den  leichten  rascher  und  wesent- 
licher als  bei  den  schweren,  eine  Verminderung  bis  zum  Verschwinden 
der  Zuckerausscheidung  eintrete.  Mit  Ausnahme  der  Fettleibigen  wird 
bei  der  Besserung  in  vielen  Fällen  eine  Zunahme  des  «Körpergewichts 
constatirt;  in  nicht  seltenen  Fällen  tritt  nach  den  Karlsbader  Kuren 
eine  grössere  Toleranz  gegen  Kohlenhydrate  ein.  Die  Besserung  der 
Zuckerausscheidung  ist  manchmal  eine  dauernde,  war  der  Zucker  in 
Karlsbad  verschwunden,  so  kehrt  er  indess  doch  gewöhnlich  nicht 
selten  in  geringerer  Menge  als  früher  wieder.  Auch  in  den  schwersten 
FäUen,  und  auch  in  solchen,  wo  die  Zuckerausscheidung  gamicht  ge- 
bessert wurde ,  hatte  die  Karlsbader  Kur  einen  günstigen  Einfluss  auf 
das  Allgemeinbefinden,  der  aber  rasch  verschwindet.  Seegen  warnt, 
schwere  Diabetiker  bei  hochgradigem  Marasmus  nach  Karlsbad  zu 
senden.  Als  wesentlicher  Concurrent  mit  Karlsbad  ist  die  alkalische 
Therme  in  Neuenahr  zu  nennen.  Natürlich  werden  auch  andere 
Kurorte  mit  demselben  Rechte  verordnet  werden  dürfen,  wofern  sie 
Mineralwässer  mit  gleicher  Zusammensetzung  haben,  und  vorausgesetzt, 
dass  in  den  betreffenden  Kurorten  Fürsorge  für  eine  dem  Zustande  der 
Kranken  entsprechende  Ernährung  getroffen  ist.  Was  diese  Kur- 
aufenthalte leisten,  ist  im  wesentlichen  von  Seegen  an  der  Hand  eines 
grossen,  sorgfältig  beobachteten  Krankenmaterials  in  der  eben  an- 
gegebenen Weise  richtig  geschildert  worden.  Ich  halte  ceteris  paribus 
das  alpine  Höhenklima  für  günstiger,  wo  sich  übrigens  alle  etwaigen  an- 
deren Heilfactoren  gleichfalls  anwenden  lassen.  Obenan,  imd  das  kann 
gamicht  oft  genug  wiederholt  werden,  steht  ein  verständiges,  den  in- 
dividuellen Bedürfnissen  genau  angepasstes  Regime,  wie  ich  es 
oben  auseinandergesetzt  habe.  Verstehen  die  Kranken  sich  dem- 
selben anzupassen,  beziehungsweise  erlauben  es  ihre  Vermögens- 
verhältnisse und  ist  die  Krankheitsanlage  nicht  zu  stark,  eventuell 
ist  der  Process  nicht  schon  zu  weit  vorgeschritten,  dann  mag  es  ge- 
lingen, die  Patienten  verhältnissmässig  lange  in  leidlichem  Zustande 
zu  erhalten. 

Handbach  der  praktischen  Medicin.    III.    2.  46 
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Eine   sorgfältige   Beachtung   verdient   die   Behandlung    der,    ab- 
gesölien  von    den   bereits  genannten,    im  Verlaufe    der    Zuckerkrank- 
heit auftretenden  Symptome  und  Complicationen.     Zunächst    seien 
die   dyspeptischen   Erscheinimgen    erwähnt ,   und    vor    allein    die 
hartnäckige   Stuhlverstopfung,   welche   auch   die  Magenfunction 
stört.     Vor  dem  Missbrauche  von  Abführmitteln  rauss  gewarnt  werden, 
Drastica   sind    gänzlich   auszuschliessen.     Am  meisten    empfehlen    sich 
ffrosse   Oelklysmen    mit   200-^300   g    reinem    Mohn-    oder    Olivenöl. 
Neuralgien    pflegen    beim    Diabetes    erst    dann    zu    heilen,    wenn 
es     insbesonders     mit    Hülfe     der     angegebenen    diätetischen    Maass- 
nahmen    gelingt,    die   Zuckerausscheidung    zu    beseitigen.     Als    gutes 
Unterstützungsmittel  hat  sich  mir  manchmal  das  Natr.  salicyl.  erwiesen. 
Der  bisweilen  auf  rein  nervöser  Grundlage  entstandene,  so  sehr  quälende 
Pruritus   der  Genitalien   der  Diabetiker   tiberdauert   nicht  selten  das 
Aufhören  •  der  Zuckerausscheidung.     Man   wird    dann   ebenso   wie    bei 
allgemeinem   Pruritus   die   dagegen   empfohlenen   verschiedenen   Mittel 
in  Gebrauch   ziehen  müssen.     Leider   versagen   dieselben   nicht   selten. 
Besser  steht  es  mit  den  Ergebnissen  der  auf  Pilzwucherungen  an  den 
Geschlechtstheilen  beruhenden  Affectionen,  nach  deren  Beseitigung  ge- 
wöhnlich ein  Nachlass  der  örtlichen  Reizerscheinungen  und  des  Juckens 
eintritt*     Der  Gegenstand   lebhaftester  Discussion  sind  die  Prophylaxe 
und  die  Behandlung  des  diabetischen  Comas.     Ich  habe  bereits  oben 
(S.  710)  angegeben,  wie  ich  die  Diät  der  Kranken  bei  drohendem  Coma 
anordne.     Reichliche   Flüssigkeitszufuhr   erscheint   dringend   angezeigt, 
ich   wähle   als   Getränk   alkalische  Säuerlinge,   deren   Alkaligehalt    ich 
durch  Zusatz  von  Natron  bicarbon.  mit  Rücksicht  auf  die  verminderte 
Alkalescenz   des   Blutes   beim   Diabetes   verstärke.     Thatsächlich  habe 
ich  bei  dieser  Ernährung  von  Diabetikern  solche  beginnende  comatöse 
Zustände   nicht  selten   glücklich  vorübergehen   sehen.     Ich  habe   auch 
beobachtet,   dass  ein  bereits  bewusstloser  Diabetiker  nach  der  Hypo- 
dermoklyse  lauer  wässriger  Lösung  von  Alkalien  wieder  besinnhoher 
wurde  und  dass  er  wieder  schlucken  konnte.    Indess  war  diese  Besse- 
rung eine  rasch  vorübergehende. 

Ich  führe  einen  solchen  in  meiner  Klinik  beobachteten  Fall  hier  kurz  an: 
Georg  Hofimeister,  84  Jahre  alt,  aus  Kl.,  Schweden,  nach  Angabe  des  Arztes  seit 
4  Wochen  zuckerkrank,  wurde  am  21.  Juli  1894  aufgenommen.  Der  Kranke,  hoch- 
gradig apathisch,  athmete  sehr  tief  und  hatte  grossen  Durst.  Um  Mittemacht 
verfiel  er  in  Sopor,  der  sich  bald  zum  Coma  steigerte.  12  Stunden  nachher  sub- 
cutane Injection  von  15,0  Natrium  bicarbonicum  und  21,0  Natrium  corbon.  ad  5000, 
physiologische  Kochsalzlösung  in  die  linke  Infraclaviculargegend.  Puls  vor  der 
Injection  108,  Respirationsfrequenz  24;  gleich  nachher  stieg  die  Pulszahl  auf  116, 
und  ca.  V«  Stunde  nachher  konnte,  was  vorher  nicht  möglich  war,  der  Patient 
aus  seiner  Lethargie  durch  lautes  Anrufen  geweckt  werden;   er  schluckte  wieder 

fut  und  athmete  nicht  mehr  so  tief.  Weitere  Besserung  trat  nicht  ein.  Nachdem 
ieselbe  24  Stunden  angehalten  hatte,  wurde  die  Athmung  langsam  und  oberfläch- 
lich. Rascher  Verfall  des  Patienten.  33  Stunden  nach  der  Infusion  (51  Stunden 
nach  der  Aufnahme  in  die  Klinik)  trat  am  23.  Juli  der  Tod  Abends  9  Uhr  ein. 
Die  ürinentleerung  erfolgte  unwillkürlich.  Der  erste  etwa  5  Stunden  nach 
der  Infusion  in  eine  vorgelegte  Flasche  entleerte  Harn  reagirte  schwach  sauer. 
Am  23.  Juli  gesammelter  Urin  (2800  ccm,  specifisches  Gewicht  1032)  war  stark 
sauer,  zeigte  eine  deutliche  Eiweisstrübung,  enthielt  123  g  Saccharum,  viel  Aceton 
und  sehr  viel  Acetessigsäure.  Die  Hamstoffinenge  betrug  47,6  g,  die  ausgeschiedene 
Phosphorsäure  5,4  g.  Mikroskopisch  enthielt  der  Unn  sehr  viele  hyaline  und 
granulirte  Cylinder,  zum  Theil  mit  Fettkörnchen.  Das  Körpergewicht  betrug 
103,5    Pfund.     Die   Pulsfrequenz   schwankte   zwischen    104 — 120,    die   Athmung 
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schwankte  zwischen  22 — 32.  Die  Körpertemperatur  schwankte  zwischen  34,5^ 
bis  35,8  ^  die  letzte  Messunff  ergab  37,5^.  Stuhlgang  erfolgte  nur  am  1.  Ta^e. 
Eine  Stunde  nach  der  Hypooermoklyse  machte  Herr  Schultz-Schultzenstein 
(s.  0.  S.  666)  eine  Bestimmung  der  Blutalkalescenz ,  wobei  sich  trotz  der  Einver- 
leibung  so  grosser  Alkalimengen  immer  noch  eine  geringe  Herabsetzung  der  Blut- 
alkalescenz  ergab.  Es  lässt  sich  annehmen,  dass  diese  Herabsetzung  vor  der  Hypo- 
dermokljse  eine  sehr  erhebliche  war.  Bei  der  subcutanen  I^jection  grösserer 
Flüsdgkeitsmenffen  wird  man  natürlich  betreffs  Quantität  und  Concentration  auf 
die  Ergebnisse  der  neueren  Untersuchungen  über  osmotische  Vorgänge  Rücksicht 
nehmen  müssen. 

Immerhin  sind  derartige  Fälle  von  einem  nicht  zu  unterschätzenden, 
wenngleich  freilich  jetzt  wohl  noch  lediglich  theoretischem  Interesse.  Es 
ist  auch  nach  Infusionen  von  physiologischer  Kochsalzlösung  in  die 
Venen  das  Gleiche  und  Steigerung  der  Diurese  beobachtet  worden. 
Mehr  als  eine  vorübergehende  Besserung  konnte  aber  bis  jetzt  nicht 
erzielt  werden,  und  es  ist  auf  diesem  Wege  füglich  auch  kaum  mehr 
zu  hoffen.  Nach  dem,  was  ich  gesehen  habe,  ist  die  Therapie  gegen 
das  völlig  ausgebildete  diabetische  Coma  bis  jetzt  machtlos;  auch  die 
Reizmittel,  unter  denen  ich  grosse  Dosen  Campher  in  erste  Reihe 
stelle,  versagen.  Die  einzigen  Erfolge,  welche  ich  in  so  manchem 
Falle  von  drohendem  und  beginnendem  Coma  gesehen  habe,  wurden, 
wie  bemerkt,  durch  die  in  der  angegebenen  Weise  veränderte  Lebens- 
weise bewirkt.  Dass  es  sich  hierbei  um  ein  wirkliches  propter  hoc 
handelt,  ergibt  sich  auch  aus  der  bei  demselben  Individuum  wiederholt 
eingetretenen  prompten  Wirkung  der  Diätänderung,  wenn  sich  die- 
selben Zufalle  bei  erneuten  Versuchen  der  Einleitung  strengerer  Diät 
wieder  einstellen. 

MagnuS'Levy  vertritt,  nachdem  er  die  Lehre  von  der  Säureintoxication 
zum  mindesten  für  einzelne  Fälle  als  erwiesen  ansieht,  beim  Coma  diabeticum  eine 
mit  grüsster  Consequenz  durchzuführende  Alkalibehandlung.  Nach  seiner  An- 
weisung sollen  sehr  grosse  Mengen  des  Alkali  (Hunderte  von  Grammen) 
im  Coma  zugeführt  und  deren  Resorption  gesichert  werden  (intravenöse  Infusionen 
neben  Einverleibung  in  den  Magen).  Am  richtigsten  erscheint  es  Magno s-Levy, 
zweimal  am  Tage  je  1 — Vl%  1  8procentiger  Lösung  von  Natrium  bicarbonicum  in 
0,6procentiger  Kochsalzlösung  mit  der  innerlichen  Darreichung  dieses  Medicaments 
zu  verbinden.  Dass  die  Infusion  von  der  angegebenen  Menge  der  Salzlösung  in 
die  Venen  gamicht  so  einfach  ist,  und  dass  selbst,  wenn  sie  möglich  ist,  dabei 
immer  nur  45  g  Natrium  bicarbonicum  durch  die  Venen  einverleibt  werden,  ver- 
schweigt Magnos-Levy  nicht.  Betreffs  der  innerlichen  Darreichung  des  doppelt- 
kohlensauren Natrons  hält  sich  Magnus-Levy  anNaunjn's  Vorschrift,  wonach 
jede  halbe  Stunde  oder  stündlich  5,0  g,  also  100—200  g  in  24  Stunden,  gereicht 
werden  sollen.  Auch  in  den  nächsten  Tagen  sollen  noch  täglich  60—100  g  Natr. 
bicarb.  per  os  gereicht  werden.  Ist  der  Comatöse  völlig  bewusstlos  geworden,  so 
ist  die  innerliche  Darreichung  von  Natrium  bicarbonicum  völlig  ausgeschlossen. 
Schon  bei  benommenen  Kranken  ist  das  Schlucken  oft  so  gestört,  dass  darauf 
verzichtet  werden  muss.  Setzt  die  Behandlung  des  diabetischen  Comas  im  be- 
wusstlosen  Stadium  ein,  dann  dürften  auch  die  grös^ten  Alkalischwärmer  nicht 
viel  Erfolge  zu  verzeichnen  haben.  Vor  Infusionen  von  verdünnten  Lösungen  von 
Natrium  bicarbonicum  unter  die  Haut  warnt  Magnus-Levy  nachdrücklich,  weil 
danach  allemal  Nekrosen  und  Eiterungen  entstehen.  Magnus-Levy  räth  femer, 
dass  —  wenngleich  einzelne  Diabetiker  mit  grosser  Säureausscheidung  längere  Zeit 
(1—3  Jahre)  leben  können  — ,  schweren  Zuckerkranken  mit  grosser  Ammoniakaus- 
scheidung auch   ohne   Coma   dauernd   grosse  Menge  Alkali  <bis  40  g  Natrium 
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bicarbonicum   täglich)   zu   geben   (cf.    Magnus-Levy,    Oxybuttersäure   u.  s.   w. 
Leipzig  1899). 

Die  übrigen  Complicationen  der  Zuckerkrankheit  werden  nach  den 
darüber  feststehenden  Indicationen  und  Methoden  behandelt.  Die  Diät 
muss  dabei  nach  Lage  der  Sache  modificirt  werden,  immer  wird  der 
Grundsatz  an  erster  Stelle  festgehalten  werden  müssen,  dass  der  Or- 
ganismus des  Diabetikers  wenig  widerstandsfähig  ist  und  dass  jeder 
schwächende  Einfluss,  so  weit  es  irgend  geht,  von  ihm  femgehalten 
werden  muss.  —  Für  solche  Diabetiker,  welche  nebenher  an  schweren 
complicirenden  Krankheiten  leiden,  wie  an  Nephritis,  Myocarditis,  Cir- 
rhosis  hepatis,  oder  welche  aus  anderen  Ursachen  decrepide  geworden 
sind,  passen  in  erster  Reihe  die  Reizmittel  und  eine  den  Verhältnissen 
angepasste  sorgsame  Ernährung,  hier  können  auch  die  allerdings  nur 
wohlhabenden  Kranken  zu  gute  kommenden  Austern  gereicht  werden. 
Bei  solchen  Kranken  mögen  auch  künstlich  hergestellte  Eiweisspräparate 
von  Nutzen  sein.  Sehr  empfehlenswerth  erscheint  in  dieser  Richtung 
die  San  ose,  welche  von  der  chemischen  Fabrik  auf  Actien  (vormals 
E.  Schering)  in  Berlin  hergestellt  wird.  Mit  Hülfe  derselben  können 
recht  wohlschmeckende  .MUchbrode  und  Zwiebäcke  bis  zu  einem  Ei- 
weissgehalt  von  30  Procent  hergestellt  werden. 

Ich  schliesse  diesen  Abschnitt  mit  einer  tabellarischen  Uebersicht 
über  die  bei  der  Kostanordnung  der  Fettleibigen,  Gicht-  und  Zucker- 
kranken besonders  in  Frage  kommenden  Nahrungsmittel,  welche  ausser 
über  deren  Gehalt  an  Eiweiss,  Fett  und  Kohlenhydraten,  auch  über 
die  Wärmemengen  Auskunft  gibt,  die  diese  Nahrungsmittel  bei  ihrer 
Verbrennung  im  Körper  liefern.  Ich  hofife,  dass  dadurch  den  Aerzten 
ihre  Aufgabe  bei  der  Diätverordnung  erleichtert  werden  wird.  Herr 
Privatdocent  Dr.  Schreiber  hat  auf  mein  Ersuchen  diese  Tabelle  zu- 
sammengestellt. 


Nahrungsmittel  100  g 


Eiweiss 


Kohlen- 
hydrate 


Calorien 


Ochsenfleisch,  sehr  fett  . 
Ochsenfleisch,  mittelfett  . 
Ochsenfleisch,  mager  .  . 
Kalbfleisch,  fett  .  .  . 
Kalbfleisch,  macer  .  .  . 
Hammel,  sehr  i^tt  .  .  . 
Hammel,  mittelfett      .     . 

Schwein,  fett 

Schwein,  mager  .... 

Hase 

Reh 

Hahi^  fett 

Taube    

Gans,  fett 

Ente,  wild 

Weissfisch 

Lachs,  gemuchert    .     .     . 

Lachs,  roh 

Flussaal 

Kieler  Sprotten,  geräuch. 
Hering,  gesalzen     .     .     . 


17,0 
21.0 
21,0 
19,0 
20,0 
17,0 
17,0 
15,0 
20,0 
23,0 
20.0 
23,0 
22,0 
16,0 
23.0 
17,0 
24,0 
22,0 
13,0 
28.0 
19,0 


29,0 

5,0 

2,0 

7,0 

1,0 

29,0 

6,0 

87,0 

7,0 

1,0 

2,0 

3.0 

1,0 

46,0 

3,0 

8,0 

2,0 

13,0 

28,0 

16,0 

17,0 


179,4 
132,6 
104,7 
143,0 

91,3 
269,7 
125,5 
405,6 
147.1 
103,6 
100,6 
122,2 

99,5 
493,4 
122,2 
154,1 
117,0 
211,1 
313,7 
243,1 
236,0 
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Nahrungsmittel  100  g 


Eiweiss 


Calorien 


Hering,  frisch  .... 
Hering,  geräuchert      .    . 

Schelmsch 

Hecht 

Scholle 

Karpfen 

Forelle 

Steinbutte 

Sardelle,  gesalzen  .  .  . 
Fischrogenk&se    .... 

Caviar 

Austern 

Speck,  gesalzen  .... 
Schweineschmalz     .     .    . 

Schinken 

Leberwurst,  gewöhnliche 
Blutwurst,  gewöhnliche  . 
CervelatwTirat      .... 

Sülze 

Gänseleberpastete    .     .     . 

Ei 

Kuhmilch 

Kakao,  gewöhnlicher  .    . 

Buttermilch 

Butter 

Bucheckeröl 

Quark 

Käse,  fett 

Käse,  mager 

Kefir 

Weissbrod 

Schwarzbrod 

Aleuronatbrod     .... 

Zwieback 

Nudeln 

Bohnen  

Erbsen 

Linsen 

Kartoffeln 

Erdnüsse 

Rothkraut 

Sauerkraut 

Blumenkohl 

Savoyerkohl 

Salat 

Tomate 

Spargel 

Spinat 

Carotten 

Kohlrüben 

Teltower  Rüben  .... 

Kohlrabi 

Radieschen 

Gurken 

Rettig 

Gartenerbsen 

Schnittbohnen     .... 

Apfel 

Birne 


15,0 
21,0 
17.0 
18,0 
19,0 
22,0 
19,0 
21,0 
22,0 
35,0 
31,0 

6,0 
10,0 

0.4 
25,0 

9.0 
10,0 
18,0 
23,0 
15,0 
13.0 

3,41 
22,0 

1,1 
0,71 

87,0 

25,0 

34,0 

3,3 

6,4 

35,6 

0,0 

8,0 

9,0 

24,0 

23,0 

26,0 

2,0 

28,0 

2,0 

2,0 

2,0 

3,0 

1,0 

1,0 

2,0 

3,0 

1,0 

2,0 

4,0 

3,0 

1,0 

1,0 

2,0 

6,0 

3,0 

0,4 

0,4 


9,0 

9,0 

0,3 

0,5 

2,0 

1,0 

2,0 

0,7 

2,0 

29,0 

16,0 

1,0 

76,0 

98,0 

36,0 

16.0 

9,0 

40,0 

22,0 

34.0 

12,0 

3,8 

27,0 

4,0 

88,0 

28,0 

6,0 

30,0 

12,0 

2,6 

0,68 

0,5 

0,5 

1,0 

0,8 

2.0 

2,0 

2,0 

21.0 

46,0 

0,2 

0,2 

0,8 

1.0 

0,3 

0,3 

0,3 

1,0 

0,3 

0,2 

0,1 

0,2 

0,2 

0,1 

0,1 

1,0 

0.1 


19,0 
16,0 


4,81 
15,0. 
4,0 
0,6 

1.0 

1,0 

3.0 

1,9 
60,0 
48,0 
28,0 
75,0 
77,0 
56,0 
53,0 
53,0 
21,0 
17,0  Zucker 

1.0 

2,0 

1,0 

1,0 

0,1 

3.0 

0,4 

0,1 

N-fr.  Extr.  9,0 
N-fr.  Extr.  8,0 
Zucker  1,0 

0,4 

1,0 

1.0 

2,0 

1.0 
7.0 

8,0 


145,2 
169,8 

72.49 

78,45 

96.5 

99.5 

96,5 

92,61 
108,8 
413,2 
275,9 

33,9 

7473 

913,04 

437,3 

254,3 

190,3 

445,8 

298,9 

377,7 

164,9 
69,4 

402,8 
58,11 

777,271 

213,6 

211,6 

885.6 

263,8 
45,0 

279,2 

222,4 

242.45 

349,6 

315,7 

846,6 

330.2 

342,5 
94,3 

612,3 
14,16 
18.26 
15,09 
25,7 
7,30 
19,19 
12,63 
22,01 
43,79 
42,86 
21,43 
15,8 
10.06 
9,13 
17,33 
33,9 
17,33 
30,34 
34,44 
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Nahrungsmittel  100  g 


Eiweiss 


Calorien 


Pflaume  .... 
Erdbeere  .... 
Weintraube     .     .     . 

Honig 

Wein  (Roth-)  .  .  . 
Bier  (Lager-)  .  .  . 
Bayerisch  Bier  .  . 
Champagner  (Veuve) 


0,4 
0,5 
0,6 
1,0 

0,7 
0,02 


4,0 

6,0 

14,0 

74.0 

0,4 

5,0 

6,0 

12,0-18,0 


18,04 
26,73 
60.0 
308,4 
3,72 
28,37 
24,68 
49,2—73,8 
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Krankheiten  der  Muskeln^  Knochen,  Gelenke. 

Von  Professor  Dr,  0.  Damsch^ 

Leiter  der  medicinischen  Poliklinik  in  GOttingen. 

Mit  Abbildungen. 


1.  Allgemeine  Anomalien  der  Entwickelung  und  des 

Wachsthums. 

Der  Apparat,  welcher  der  Bewegung  des  menschlichen  KOrpers  und  seiner 
Glieder  dient,  stellt  eine  organische  Einheit  für  sich  dar.  Die  Knochen 
mit  ihren  Gelenkverbindungen,  die  an  ihnen  sich  inserirenden  Muskeln,  die 
motorischen  Nerven  von  ihren  peripherischen  Endigungen  in  den  Muskeln  bis 
aofw&rts  SU  ihren  Gentren  im  Gehirn  sind  ein  org^ischee  Ghinzes. 

Die  Erkrankung  eines  Gliedes  dieses  Gänsen  hat  die  Erkrankung  anderer 
Glieder  im  Gefolge.  So  sehen  wir  bei  Erkrankungen  der  Knochen  und  Gelenke 
secund&re  Veränderungen  an  den  benachbarten  Muskeln  eintreten,  deren  Entstehung 
sich  nicht  ausschliesslich  auf  mechanische  Momente,  wie  sie  die  Beschränkung  der 
Beweglichkeit  bedingt,  zurückfahren  lässt,  sondern,  wie  die  Atrophie  der  Muskeln 
beim  acuten  und  chronischen  Gelenkrheumatismus  zeigt,  auf  den  Gelenken  und 
Muskeln  gemeinschaftliche  trophische  Beziehungen,  demnach  auf 
eine  organische  Zusammengehörigkeit  hinweist.  Ebenso  führt  die  umfangreiche 
Verstümmelung  oder  der  Verlust  einer  Extremität  zu  degenerativen  Verilnderungen 
der  zugehörigen  motorischen  Elemente  im  Gentralnervensystem. 

Weit  geläufiger  sind  uns  die  Erscheinungen,  welche  eine  Beeinflussung  in 
umgekehrter  Richtung,  vom  Centrum  nach  der  Peripherie,  erkennen  lassen.  Am 
bekanntesten  sind  die  Atrophien  der  Muskeln,  die  Veränderungen  der  Knochen 
und  Gelenke,  die  Beschränkung  des  Wachsthums  der  Knochen  nach  primären  Er- 
krankungen der  centralen  motorischen  Apparate,  wie  der  Verlauf  der  spinalen  und 
cerebralen  Kinderlähmung  zeigt. 

Auf  die  Art  und  Weise,  wie  die  gegenseitige  Beeinflussung  zwischen  Centrum 
und  Peripherie  vor  sich  geht,  ob  zu  diesem  Zwecke  besondere  trophische  Centren 
und  trophische  Nervenbahnen  zur  Verfügung  stehen,  ob  dieselbe  durch  vaso- 
motorische Nerven  direct  oder  auf  reflectorischem  Wege  vermittelt  wird,  ist  hier 
nicht  der  Ort  einzugehen.  Das  aber  sei  hier  hervorgehoben,  dass  ganz  allgemein 
genommen  die  Ernährung  und  damit  die  Entwickelung  des  motorischen  Appa- 
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rates  noch  von  anderen  Factoren  abhängig  gedacht  werden  kann,  in  analoger  Weise, 
wie  etwa  das  Unterhantzellgewebe  in  seiner  Ausbildung  durch  die  Functionen  der 
Thyreoidea  beeinflosst  wird.  Im  allgemeinen  kann  man  einen  normalen  Entwicke- 
lungszustand  der  peripherischen  motorischen  Apparate  als  Ausdruck  eines  normalen 
Entwickelungszustandes  der  centralen  Apparate  und  umgekehrt  ansehen. 

Die  Knochen  und  Muskeln  bedingen  vorzugsweise  die  äussere  Form  des 
menschlichen  Körpers.  Es  ist  deshalb  verständlich,  dass  Anomalien  derselben  in 
erster  Linie  Abweichungen  in  der  äusseren  Erscheinung  des  Individuums  herbei- 
führen. Aus  der  Voraussetzung  einer  normalen  Entwickelung  des  Skelets  und  der 
Musculator  resultirt  eine  bestimmte  Form  der  äusseren  Erscheinung,  verschie- 
den je  nach  der  Rasse,  nach  Geschlecht  und  Alter  des  Individuunis. 
Die  Länge  und  der  Umfang  der  Extremitäten  steht  in  einem  bestimmten  Verhält- 
niss  zum  Rumpf  und  Kopf,  welches,  in  Zahlen  ausdrückbar,  die  normalen  Pro- 
portionen des  Körpers  herstellt  Zwischen  beiden  KOrperhälften  besteht  voll- 
kommene Symmetrie.  Durch  den  Vergleich  verschiedener  Individuen  ergibt 
sich  für  den  Künstler  wie  für  den  Arzt  das  Gesetz  der  Regelmässigkeit  der 
äusseren  Form.  Die  richtigen  Proportionen  der  einzelnen  Theile  zu  einander, 
die  Symmetrie  der  beiden  Seiten  und  die  Erfüllung  der  Regelmässigkeit  in  der 
Form  erzeugen  bei  künstlerischer  Betrachtung  die  Harmonie  des  Ganzen. 

Das  Bestreben  des  Anatomen  und  des  bildenden  Künstlers  ist,  die 
Vorstellung  von  der  vollendeten  Form  des  menschlichen  Körpers  zu  erhalten.  In 
der  Wirklichkeit  wird  der  Arzt  in  der  Regel  sich  damit  begnügen  müssen,  mit 
geschultem  Auge  zu  sichten,  was  der  vollendeten  Form  entspricht  und  was  gegen 
sie  ist. 

Mit  kritischem  Blick  wird  der  Arzt  die  Form  im  Zustand  der  Ruhe  und 
im  Zustand  der  Bewegung  zu  beurtheilen  verstehen  müssen,  wenn  er  ein  Urtheil 
über  den  Zustand  des  Bewegungsapparates  gewinnen  will. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Verhältnisse,  dass  eine  mehr  oder  weniger  weit 
gehende  Differenz  in  der  äusseren  Erscheinung  der  einzelnen  Individuen  noch  als 
innerhalb  der  physiologischen  Breite  der  Erscheinungen  liegend  angesehen  werden 
muss.  Die  Grenze  zwischen  der  noch  physiologisch  zulässigen  Form  und  der  bereite 
als  pathologisch  zu  bezeichnenden  Form  ist  keine  scharfe,  Uebergänge  von  der 
einen  zur  anderen  stellen  häufig  genug  hohe  Ansprüche  an  die  ürtheilsfähigkeit 
auch  des  erfahrenen  Arztes. 

Je  nach  der  Ausbildung  des  Skelets,  nach  der  Länge  und  Stärke  der  Knochen 
spricht  man  von  einem  starken  oder  gracilen  Knochenbau,  während  man 
an  der  Musculatur  eine  schwächliche  oder  starke  Entwickelung  der- 
selben unterscheidet,  ohne  dass  der  Entwickelung^zustand  sich  ausserhalb  des  Be- 
reiches physiologischer  Breite  befindet.  In  der  Regel  zeigt  sich  aber  auch  hier 
unter  sonst  normalen  Verhältnissen  eine  Uebereinstimmung  der  Entwickelung 
zwischen  Musculatur  und  Knochen,  insofern  als  eine  kräftige  Ausgestaltung 
der  Muskeln  sich  nicht  ohne  entsprechenden  Ausbau  des  Skelets  vollsieht. 
Das  Wachsthum  der  Knochen  wird  anerkanntermaassen  in  seiner  Intensität  wie  in 
seiner  Richtung  durch  die  Thätigkeit  der  Muskeln  bestimmt.  Durch  die  Uebung 
der  Muskeln  wird  demnach  die  äussere  Form  wesentlich  beeinflusst,  sowohl  im 
Zustand  der  Ruhe  als  auch  im  Zustand  der  Beweg^ung. 

Haben  diese  Ausführungen  zunächst  Gültigkeit  für  den  Bewegungsapparat 
in  seiner  Gesammtheit,  so  werden  dieselben  auch  zutreffen  auf  einzelne  Theile  des- 
selben; so  ergibt  sich  bei  einseitiger  oder  beschränkter  Inanspruch- 
nahme einzelner  Muskelgruppen  eine  auf  diese  beschränkte  stärkere  Aus- 
bildung sammt  den  zugehörigen  Knochen  und  Gelenken.    Daraus  resultirt  häufig 
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ein  augenftlliger  Gegensati  dieser  Muskeln  zu  den  weniger  geflbten  Muskeln.  In 
mftssigem  Grade  kommt  auf  diese  Weise  eine  stärkere  Entwickelung  der  Muskeln 
und  Knochen  auf  der  rechten  EOrperseite  zu  Stande»  und  zwar  bei  der  Mehr- 
zahl der  Individuen,  soweit  die  Mehrzahl  rechtshändig  ist,  während  bei  Links- 
händigkeit das  Verhältniss  umgekehrt  ist.  Eine  praktische  Bedeutung  kOnnen 
diese  Thatsachen  gelegentlich  bei  der  Percussion  der  Lungen  gewinnen,  indem 
der  Percussionsschall  auf  der  Seite  der  stärkeren  Entwickelung  der  Musculatur 
etwas  schwächer  erscheint  wegen  Zunahme  der  Wandstärke  des  Thorax,  eine 
Erscheinung,  welche  bei  genauer  Percussion,  besonders  der  Lungenspitzen,  Be- 
achtung verdient. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  die  Abweichungen  der  äusseren  Gestalt  ein- 
zugehen, welche  als  angeborene  Missbildungen  bezeichnet  werden. 

Wohl  aber  mag  hier  hingewiesen  werden  auf  eine  Reihe  von  Anomalien 
der  Gestalt,  welche  eine  allgemeine  Bedeutung  auch  für  die  innere  Medicin 
insofern  beanspruchen,  als  es  sich  bei  ihnen  nicht  um  eine  mangelhafte  Anlage 
der  Keime  handelt,  sondern  vielmehr  um  eine  quantitative  Störung  des 
Wachsthums,  die  sich  bereits  während  der  fStalen  Entwickelung  geltend  macht 
und  auch  nach  der  Geburt  in  Wirksamkeit  bleibt.  Diese  WachsthumsstOrungen 
betreffen  entweder  den  ganzen  Körper  oder  eine  Körperhälfte  für  sich  allein,  oder 
sie  erstrecken  sich  auf  den  Schultergürtel  mit  den  Oberextremitäten  beziehungs- 
weise den  BeckengArtel  mit  den  Unterextremitäten.  Das  Wachsthum  kann  entweder 
gesteigert  sein  oder  hinter  der  Norm  zurückbleiben.  Je  nachdem  haben  wir  die 
Erscheinungen  des  Riesenwuchses  und  des  Zwergwuchses  (s.  u.)»  oder  aber 
eine  Störung  der  Symmetrie  resp.  der  Proportionalität  der  einzelnen 
Theile  unter  einander,  während  in  der  äusseren  Form  des  Ganzen  oder  der  Theile 
für  sich  der  normale  Typus  gewahrt  bleibt 

Hier  soUen  nur  diejenigen  Zustände  Erwähnung  finden,  welche  sich  unter 
dem  Bilde  der  Asymmetrie  beider  Körperhälften  darstdlen  oder  ein  mehr  oder 
weniger  ausgesprochenes  Missverhältniss  in  der  Entwickelung  der  oberen 
Extremitäten  zu  den  unteren  bezw.  zum  Rumpfe  erkennen  lassen. 

Was  zunächst  die  Asymmetrie  betrifft,  so  liegen  zahlreiche  Beobachtungen 
über  ihr  Vorkommen,  im  Bereich  des  Gesichtes  vor,  während  eine  vollständige 
Halbseitigkeit  seltener  erwähnt  wird,  vielleicht  deshalb,  weil  am  Rumpf  und 
den  Extremitäten  die  Erkenntniss  schwieriger  ist,  als  an  dem  durch  eine  mehr 
oder  weniger  lebhafte  Muskelthätigkeit  ausgezeichneten  Geeicht  beim  Ausdruck 
varsdiiedener  Affecte.  Von  g^eringeren  Graden  der  Asymmetrie  bis  zu  weitgehender 
Ungleichheit  beider  Seiten  kommen  üebergangsstadien  zur  Beobachtung.  Die  Er- 
kenntniss geringerer  Grade  wird  nur  einem  geübten  Auge  gelingen  und  kann  häufig- 
erst  durch  genaue  Messungen  ihre  Bestätigung  finden,  während  die  höheren  Grade 
unschwer  zu  erkennen  sind,  da  die  Asymmetrie  in  solchen  Fällen  den  Eindruck 
macht,  als  ob  die  beiden  ungleichen  Hälfben  verschiedenen  Individuen  zugehören. 

Ohne  weiteres  lässt  sich  nicht  bei  allen  Fällen  erkennen,  ob  die  Differenz, 
in  der  Ausbildung  beider  Seiten  durch  eine  besonders  gute  Entwickelung  der  einen 
oder  durch  eine  mangelhafte  Entwickelung  der  anderen  Seite  bedingt  ist.  Jede 
dieser  beiden  Möglichkeiten  für  sich  oder  beide  combinirt  kommen  vor.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  scheint  allerdings  die  Asymmetrie  durch  eine  geringere  Ent- 
wickelung der  einen  Seite,  und  zwar  nach  übereinstimmenden  Beobachtungen 
vorzugsweise  der  linken  Seite  veranlasst. 

Die  Asymmetrie  des  Gesichtes  ist  gewöhnlich  begleitet  von  einer  ge- 
ringeren Stärke  der  Innervation  des  Fadalisgebietes,  besonders  im  Bereich  der 
Mundäste,  das  Auge  erscheint  auffällig  kleiner  durch  Verengerung  der  Lidq>alte. 
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Am  Thorax  kann  die  Ungleichheit  beider  Seiten  Veranlassung  zu  irrihüm- 
licher  Annahme  krankhafter  Processe  in  den  Lungen  geben,  indem  die  kleifiere 
Thoraxhälfbe  das  Bild  einer  Lungenschrumpfung  vortäuscht.  Eine  Untersch^- 
düng  ist,  abgesehen  von  dem  Ergebniss  der  Percussion  und  Auscultation  (La^ 
des  Herzens),  zu  ermdglichen  durch  die  Untersuchung  der  Wirbelsäule,  die  bei  der 
Lungenschrumpfung  eine  seitliche  Deviation  der  Wirbel  mit  der  Coneavität 
nach  der  kranken  Seite,  verbunden  mit  entsprechender  Torsion  der  Wirbel  zeigt, 
während  bei  der  Asymmetrie  infolge  mangelhafter  Entwickelung  zwar  eine  seit- 
liche Krümmung  der  Wirbelsäule  angedeutet  ist,  eine  Torsion  der  Wirbel  aber 
zu  fehlen  scheint. 

An  den  Extremitäten  lässt  sich  durch  Messung  eine  Längendifferenz 
zwischen  beiden  Seiten  bis  zu  mehreren  Centimetem  nachweisen;  daneben  ist  die 
kürzere  Extremität  gewöhnlich  etwas  dicker,  und  regelmässig  findet  sich  eine 
analoge  Grössendifferenz  in  der  Ausbildung  der  beiden  Seiten  auch  am  Schulter- 
beziehungsweise am  Beckengürtel. 

Bezüglich  der  Störung  der  Proportionen  ergeben  sich  sowohl  an  den 
unteren  Extremitäten  als  auch  an  den  oberen  Abweichungen  in  den  GrOseen- 
Verhältnissen,  indem  bald  beide  Arme,  bald  beide  Beine  zu  kurz  oder  zu 
lang  erscheinen.  Bei  abnormer  Länge  sind  die  Extremitäten  gleichzeitig  relativ 
dünn,  während  sie  bei  abnormer  Kürze  gleichzeitig  relativ  dick  sind.  Abnorme 
Kürze  der  Unterextremitäten  neben  Zunahme  des  Umfangs  verleiht  den- 
selben eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der  Gestaltung  der  Beine  bei  der  Ps e u d o- 
hypertrophie  der  Muskeln  (Fer^). 

Alle  diese  Abweichungen  in  der  äusseren  Form  können  bereits  von  der 
Geburt  an  deutlich  ausgeprägt  sein.  Meistentheils  werden  sie  aber  erst  später 
zur  Erkenntniss  kommen,  wenn  die  Individuen  infolge  irgend  welcher  Erkrankungen 
dem  Arzte  zugeführt  werden.  Das  Vorhandensein  derartiger  Entwickelungsanomalien 
wird  um  so  eher  übersehen  werden  können,  als  die  Lebensfähigkeit  und  der 
allgemeine  Ernährungszustand  nicht  nachweislich  benachtheilig^ ist.  Der- 
artige Kinder  entwickeln  sich  im  übrigen  in  physischer  Beziehung  normal,  und 
in  manchen  Fällen  erfahren,  insbesondere  die  Störungen  in  der  Symmetrie,  im 
Laufe  der  späteren  Entwickelung  eine  entschiedene  Abnahme. 

Die  genaueren  Ursachen,  von  welchen  diese  Deformitäten  abhängig  sind, 
sind  unbekannt.  Wenngleich  sie  häufig  begleitet  sind  von  einer  mangelhaften 
Entwickelung  der  Geschlechtsorgane,  so  sind  sie  wohl  zu  unterscheiden 
von  denjenigen  Entwickelungsanomalien,  welche  als  Infantilismus  und  an- 
dauernde Juvenilität  bezeichnet  werden,  eboiso  von  den  verschiedenen  Arten 
der  Entwickelungsanomalien,  bei  denen  in  der  äusseren  Körperform  wie  im 
Charakter  ein  anderer  Entwickelungstypus  zum  Ausdruck  kommt,  als  dem  Typus 
der  Geschlechtsorgane  entspricht  (Androg3rnismus,  Feminismus,  Masculismus). 

Die  eigenthümliche  Ausbreitung  der  Erscheinungen  bei  den  oben  be- 
sprochenen Formanomalien,  die  Halbseitigkeit  der  Veränderungen  in  den 
Fällen  von  Asymmetrie  einerseits,  die  Ausdehnung  der  Störungen  in  querer 
Richtung  andererseits,  wie  wir  sie  in  dem  gestörten  Grössen verhältniss  zwischen 
Schulter-  und  Beckengürtel  kennen  gelernt  haben,  erinnert  naturgemäss  an  die 
hemiplegische  Erscheinungsweise  einseitiger  Gehi rn Veränderungen ,  sowie  an 
die  paraplegische  Verbreitung  der  Erscheinungen  bei  Veränderungen  des 
Rückenmarks.  Es  liegt  nahe,  eine  Erklärung  der  fraglichen  Formanomalien  in 
analoger  Weise  durch  die  Annahme  bestimmter  Störungen  im  Oentralnervensystem 
zu  versuchen.  Dieser  Versuch  findet  sogar  eine  wesentliche  Stütze  in  der  That- 
sache,  dass  die  Träger  dieser  Entwickelungsanomalien  in  vielen  Fällen  psychisch 
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minderwerthig  sind,  entweder  mit  mangelhaft  oder  einseitig  entwickelten 
intellectnellen  Fähigkeiten  ausgestattet,  oder  geradezu  idiotisch  sind. 

F^r^  hat  in  seinem  Buche  «La  famille  nevropathique*  diese  Form anomalien 
in  Erweiterung  der  MoreTschen  Anschauungen  als  Symptome,  als  äussere  Merk- 
male der  Entartung  zu  deuten  versucht,  indem  er  behauptet,  dass  dieselben 
vorzugsweise  bei  den  Nachkommen  neuropathischer  Eltern  zur  Beobachtung  ge- 
langen. Meist  seien  dieselben  combinirt  mit  einer  grossen  Reihe  anderer  Ent- 
Wickelungsstörungen,  wie  mit  abnormer  Bildung  der  Ohren,  spitzbogenartiger  Ge- 
staltung sowie  Spaltbildung  des  Gaumens,  Anomalien  der  Kiefer,  der  Zähne,  der 
Iris,  mit  Missbildungen  an  den  Händen  und  Füssen,  Defecten  einzelner  Muskeln  n.  s.w. 
Alle  diese  äusseren  Merkmale  nennt  F^rä  die  physischen  Stigmata  der  De- 
generation, im  Gegensatz  zu  den  psychischen  Stigmata,  durch  welche 
sich  die  psychische  Minderwerthigkeit  kund  gibt. 

Auf  der  anderen  Seite  kann  als  mit  Sicherheit  nachgewiesen  angesehen 
werden,  dass  Erkrankungen  der  Placenta  während  der  intrauterinen  Ent- 
wickelung  Ernährungsstörungen  des  Oentralnervensystems  veranlassen  können; 
demnach  kann  auch  anscheinend  unabhängig  von  dem  Zustand  des  Nerven- 
systems der  Eltern  im  fatalen  Crehim  oder  Rackenmark  die  Grundlage  fQr  Ent- 
wickelungsanomalien  gegeben  sein,  ebenso  wie  auch  durch  mangelhafte  Anlage 
der  ernährenden  Grefässe  anatomische  Veränderungen  im  Centralnervensystem  her- 
vorgerufen werden  können,  welche  die  Entwickelung  der  Körperform  zu  beeinflussen 
geeignet  sind. 

Dass  der  Entwickelungsgrad  einzelner  Gewebe  und  Organe  auch  noch  durch 
eine  Reihe  anderer  Factoren  bestimmt  wird,  das  lehrt  die  Pathogenese  des 
Myxödems,  der  Akromegalie  und  verwandter  Wachsthumsstörungen, 
bei  denen  qualitative  oder  quantitative  Secretionsanomalien  gewisser  Drüsen  (Schild- 
drüse, Thymus,  Hypophysis  [?])  als  ursächliche  Momente  angesehen  werden. 

Wenn  es  uns  auch  zur  Zeit  an  einer  klaren  Einsicht  in  die  Entstehungs- 
weise dieser  Formanomalien  gebricht,  so  verdienen  dieselben  in  der  praktischen 
Medicin  doch  eine  grössere  Berücksichtigung,  als  ihnen  im  allgemeinen  zu  Theil 
wird,  nicht  sowohl  in  diiferential-diagnostischer  Beziehung  gegenüber  den  Er- 
krankungen innerer  Organe,  als  wegen  ihrer  Bedeutung  vom  neuropathologischen 
Standpunkt 

Nicht  am  wenigsten  wichtig  erscheinen  sie  schliesslich  im  Sinne  der  ün- 
fallgesetzgebung,  indem  unzweifelhaft  angenommen  werden  kann,  dass  bei 
vorauszusetzender  Minderwerthigkeit  des  Oentralnervensystems  Schädlichkeiten, 
seien  es  physische  oder  psychische  Traumen,  oder  andere  physikalische  oder 
chemische  Einwirkungen  (Intoxicationen) ,  welche  das  Centralnervensystem  treffen, 
relativ  leichter  secundäre  Erkrankungen  desselben  mit  Beeinträchtigung  der  Arbeits- 
und Erwerbsfähigkeit  nach  sich  ziehen,  als  dies  bei  vollkommener  Integ^tät  des 
Oentralnervensystems  der  Fall  ist. 

2.  Allgemeiner  und  partieller  Riesenwuchs  (Makrosomie). 

Eine  excessive  Entwickelung  des  Skelets,  bedingt  durch  vermehrtes 
Wachsthum  der  Knochen  in  die  Länge  und  Dicke,  kann,  wie  wir  schon  oben  ge- 
sehen haben,  entweder  das  ganze  Skelet  in  annähernd  gleichem  Maasse  betreffen, 
oder  auf  einzelne  Theile  desselben  beschränkt  sein.  Je  nachdem  wird  die  äussere 
Erscheinung  bei  Erhaltung  der  allgemeinen  Körperform  den  Eindruck  des 
Riesenhaften,  Gigantischen  machen,  oder  aber  eine  Verunstaltung  der 
äusseren  Form  erkennen  lassen. 

Der  allgemeine  Biesenwachs  ist  vorzugsweise  dem  männlichen  Geschlecht 
eigenthümlich  und  kommt  unzweifelhaft  angeboren  vor,  wie  diejenigen  Fälle 
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wegen  aadarer  xafjiliger  Erkranimigea  inttirhe  Häft£t 
der  Za^atnd  sa  sieh  reranUait  weder  iabjectire  Dctkwciilm  Kock  ixgemA 
welche  foBCtioneileK  Stömneca  im  Bewegvngs&ppazal,  abgeaehcK  vob  des 
Falks,  iB  wekite»  eise  gieidweitige  exeeasiTe  Eatwiekelamg  4a»  ümtar- 
faaokfettgewebea  eine  ■ffhiaitrhc  Befaisdcraag  der  GeieaMwrweg— gg«  aack 
«ick  zieht.  In  aadeica  FäUem  jrn—ra  dieie  Aaoiiif  erst  aack  der  Gebart 
ZOT  Entwickelaag,  nnd  zwar  dorchaas  nicht  immer  achoa  ia  den  errtea 
toadera  in  maachea  Fällea  ent  aack  AbiKtilas  da  phjviologaekca 

la  der  Begel  kaadett  et  nck  am   kriftige  ladiiidaea,  vekke  aicht 
dorcfa  ihre  Grdtte,  «oadera  aaek  dorck  die  mastige  Eatwickalaa^ 
Kxtreautätea  nnd  des  Bampfes  ach  aoazeickaeB.     flcBwwfaMi  kervonakekea 
dasi  die  abnovine  E&rpergrSsse  nicht  sosschüeaslick  darek 
zonabme  der  Unterextremitätea  bedtnsl  i^t,  wie  wir  dies  ab  üraacke  des 
Famitien  eigeathflmHcbea   ,hohea   Waehses*   fiadea. 
Kampf  bald  mehr,  bald  weaiger  die  abnorme  Kfirperiifike 

In  gleicher  Weise,  wie  Rumpf  ond  ExtreaiitiUea,  aekaea  aack  die  Sckftdel- 
knochen  an  dem  gesteigeitea  Wachsthom  Theil,  insbesondere  pflegt  der  Ge- 
tichtssehädel  slaurk  entwickelt  zn  sein,  w&hread  die  S^hidelhghle  in  ihrer 
Capadtat  keine  Zoaabme  erfährt,  rielmehr  ia  msafhea  FilkB  darA  die  Terdickaag 
der  kafldiemeB  Wände  eine  Verauaderang  erleidet. 

Gleichzeitig  finden  sich  am  Skelet  bäofig  zahlreiche  Exostosea,  be- 
sonders den  Xnskelaasätzea  entsprechend. 

Der  Procem  besteht  in  einer  Hypertrophie  des  Enochengewebes, 
aasgehend  Toa  demjenigen  Stellen  der  einsehieB  Enocfaea,  aa  deoea  sich  aonnaler- 
weise  das  Wacfasthom  der  Enocben  vollzieht,  ron  den  Epiphyseakaorpela 
und  ron  dem  Periost  Er  steUt  demnach  eine  excessire  Steigeroag 
physiologischer  WachsthnmsTorgänge  dar,  so  da»  es  rerständlicfa  ist, 
dass  die  defimtive  BiesengrOsse  gewOhnlidi,  wenn  auch  nidit  immer »  mit  dem 
2L  Jahre,  nach  Vollendan^  des  LftagenwadMthnms  des  Eörpers  erreidit  wird. 

Der  stärkeren  Entwickelnng  des  Skdets  folgoi  Maskeln,  Bindegewebe, 
Nerven  und  Gefässe  annähernd  in  gleichem  Masssstsbe  der  Entwi^^nng»  so 
dass  der  Typus  der  normalen  E5rperform  gewahrt  bleibt.  Nor  ausnahmsweise 
erreicht  das  Fettgewebe  eine  besondere  Mächtigkeit,  theils  in  diffnser  Yer- 
breitnng,  theils  in  Gestalt  ron  circnmscripten  Gesehwfllsten.  Awk  die 
Geisse  zogen  bisweüen  eine  nnverhältnissmässig  starke  Entwickehmg,  sowohl  in 
der  Tiefe,  als  an  der  Oberfläche  Erweiterungen  zeigend. 

Endlich  wird  anf  der  Oberfläche  gelegentlich  eine  rermehrteHaarentwicke- 
lang  beobachtet,  während  die  Haut  selbst  ihre  normale  Festigkeit  behält 

Von  inneren  Organen  liegen  Erankheitserscheinonffen  nidit  ror»  nor 
bezfiglich  der  Geschlechtsorgane  wird  henrorgehoben ,  &8s  dieselben  meist 
kümmerlich  entwickelt  sind  and  dass  in  vielen  Fällen  Impotenz  bestanden 
haben  solL 

Die  Functionen  des  Centralnervensystems  pflegen  in  der  Regel  mangel- 
haft entwickelt  zu  sein;  während  der  Eindheit  macht  sich  dies  schon  bemerkbar 
durch  verspätete  Entwickelnng  des  Sprach  Vermögens,  dorch  ünreinlichkeit  md 
anderes  mehr,  durch  allerlei  Symptome,  wie  wir  sie  häufig  bei  imbecillen  Eindem 
sehen;  im  späteren  Leben  tritt  die  Beeinträchtigung  der  psychischen  Functionen 
scheinbar  mehr  zurfick. 

Ein  höheres  Alter  pflegen  die  Riesen  nicht  zu  erreichen. 

Ueber  die  Ursachen,  welche  diesen  EntwickelungsstOrun^n  zu  Grunde 
liegen,  ist  nichts  bekannt;  selbst  eine  hereditäre  Disposition  ist  niemals  con- 
statirt  worden,  wenn  man  davon  absieht,  dass  gelegentlich  hereditäre  Lues  vor* 
lag.  Stets  stammten  die  „Riesen*  von  Eltern  mittlerer  Grösse  ab,  und  nur  ganz 
ausnahmsweise  ist  Riesenwuchs  bei  mehreren  Familienangehörigen  derselben  Gene- 
ration beobachtet  worden  (F6re). 

Nach  F^r^  gehört  auch  dieser  Typus  der  Entwickelungsstörung  zu  den 

ßhysischen  Merkmalen  der  Degeneration,  und  insofern  könnte  mit  einer  ererbten 
Disposition  gerechnet  werden. 

Wenn  bei  allgemeinem  Riesenwuchs  eine  besondere  Bedeutung  der  gleich- 
massigen    Massenzunahme    aller  Eörpertheile    beigelegt   wird   und   auch   im   all- 
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freineiiien  die*e  Bedingung  h&aSg  erfllltt  ist,  »o  kommen  doch  eine  Ancahl  von 
fVlen  EUr  BeobachtnDg,  die  dem  aH^meinen  Rieaenwuchs  noch  zugeE&blt  werden, 
obwohl  eine  absolute  Gleich mfistigkeit  der  Entwickeluiig  der  eincelnen  Theile 
nicht  beiteht. 

So  wird  in  vielen  FUlea  von  einer  relativ  stKrkeren  Entwickelung  der 
ind  Faise  berichtet,  in  anderen  EUlIen  betrifft  die  Hypertrophie  nur 


.  trhaifte, 
weiteren  fUllen  nnd  die  Kopf- 
knocben  oder  nur  die  eine  oder 
Midere  Gitremit&t  im  Wacbs- 
thnm  besoiiden  bevorzugt,  in 
einigen  Fallen  igt  die  Hyper- 
tropaie  an  den  Eitretaitäten 
in  gekrenztflr  Form  beobachtet 
worden:  Hypertrophia cniciata 
(Lewin). 

Diese  Fälle  bilden  die 
naturgemAsMU  Uebergftnge 
znm  partioUen  Biessnwnohs, 
der  sich  infolge  der  nngl ei- 
chen BevorzQgang  eiutelner 
Tbeile  durch  eine  mehr  oder 
weniger  anfTHllige  Verunital- 
tung  der  KCrperform  auB- 
■eichnet.  Am  häufigsten  be- 
ttoffen werden  die  Eoochen 
des  Eopfei,  sowohl  dea 
SchadeU  als  auch  des  Ge- 
eiebte,  aber  auch  hier  voll- 
sieht  sich  die  Volomezunahme 
nicht  immer  in  gleiohmässigem 
Grade ,  sondern  einzelne 
Enocheutheile,  besondere 
der  Unterkiefer,  gelangen  häufig 
■Q  monströser  Vei^Osaening 
(LeOQtiaeis  ossea,  Tir- 
chow).  Durch  die  fortech rei- 
tende Massen  zonabme  der 
Knochen  des  Kopfes  kann 
-     nliche     "      ■ 


Fig.  75. 
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träcbtigun^  derEohlränmedes  Schädels  bewirkt  werden ;  das  Cavnm  cranii, 
die  Orbita,  die  NaieohShle  künnen  auf  diese  Weise  verengt  werden,  so  daas  die 
Functionen  der  in  ihnen  gelegenen  Organe  gesch&digt  werden  mOssen. 

Neben  den  Vei^derungen  der  Kopfknochen  finden  sich  in  der  Begel  hyper- 
trophieche  Zustände  noch  einzelner  anderer  Knochen,  i.  B,  der  Fibula,  des 
Zungenbeine,  häufig  finden  sich  Exostosen  an  den  Wirbeln,  sowie  eine 
stärkere  Ausbildung  der  Insertionsstellen  der  Muskeln  an  den  Knochen.  Durch 
ungleichmässige  Entwickelung  beider  Seiten  können  Terkrammuugen  der  Wirbel- 
■äule,  Skoliosen  nnd  Kyphosen  lu  Stande  kommen. 

Beztiglich  der  Pathogenese  des  partiellen  Bieaenwachses  ist  mit 
der  UCglichkeit  traumatischer  und  entiOndlicber  EinflQBM  zu  rechnen. 
So  ist  von  Buhl  ein  Fall  von  Leontiasis  ossea  noch  Hufscblag  ins  Gesicht 
beschrieben  worden;  in  anderen  Fällen  sind  operative  Eingriffe  am  Schädel, 
sowie  recidivirende  Erysipele  als  Ursache  angesehen  worden. 

Bei  der  Häufigkeit   derartiger   schädlicher  Einwirkungen  einerseits,   bei  der 

Sassen  Seltenheit  des  partiellen  Riesenwnchees  andererseits  wird  man  inr  Erklärung 
eser  Verbältnisse  ohne  die  Annahme  einer  besonderen  individnellen  Dis- 
position, die  angeboren  oder  erworben  sein  kann,  nicht  auskommen,  und 
dies  um  so  weniger,  als  unzweifelhaft  oben  erwähnte  Schädlichkeiten  in  einer 
Anzahl  von  fUllen  nicht  vorgelegen  haben. 

Immerhin  ist  die  nachgewiesene  Bedeutung  von  Traumen  fOr  die  Ent- 
stehung des  Riesenwuchses  im  Sinne  der  Dnfallgesetzgebung  zu  berOck- 
sichtigen. 

Ton  einer  erfolgreichen  Behandlung  dieser  Zustände  durch  die  Metboden 
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lehren,  deren  Vorgeschichte  genügend  bekannt  ist.  Meist  freilich  gelangen  diese 
Anomalien  erst  in  einer  späteren  Lebensperiode  zur  Eenntniss  des  Arztes,  wenn 
wegen  anderer  zufälliger  Erkrankungen  ärztliche  Hfllfe  aufgesucht  wird.  Denn 
der  Zustand  an  sich  veranlasst  weder  subjective  Beschwerden  noch  irgend 
welche  functionellen  Störungen  im  Bewegungsapparat,  abg^ehen  von  den 
Fällen,  in  welchen  eine  gleichzeitip^e  excessive  Entwickelung  des  Unter- 
hautfettgewebes eine  mechanische  Behinderung  der  Qelenkbewegungen  nach 
sich  zieht.  In  anderen  Fällen  kommen  diese  AnomaUen  erst  nach  der  Geburt 
zur  Entwickelung,  und  zwar  durchaus  nicht  immer  schon  in  den  ersten  Lebensjahren, 
sondern  in  manchen  Fällen  erst  nach  Abschluss  des  physiologischen  Wachsthums. 

In  der  Regel  handelt  es  sich  um  kräftige  Individuen,  welche  nicht  nur 
durch  ihre  Grösse,  sondern  auch  durch  die  massige  Entwickelung  der 
Extremitäten  und  des  Rumpfes  sich  auszeichnen.  Besonders  hervorzuheben  ist, 
dass  die  abnorme  Eörpergrösse  nicht  ausschliesslich  durch  eine  besondere  Längen- 
zunahme der  Unterextremitäten  bedingt  ist,  wie  wir  dies  als  Ursache  des  vielen 
Familien  eigenthümlichen  „hohen  Wuchses'  finden,  sondern  dass  auch  der 
Rumpf  bald  mehr,  bald  weniger  die  abnorme  Körperhöhe  mit  herstellt. 

In  gleicher  Weise,  wie  Rumpf  und  Extremitäten,  nehmen  auch  die  Schädel- 
knochen an  dem  gesteigerten  Wachsthum  Theil,  insbesondere  pflegt  der  Ge- 
sichtsschädel stark  entwickelt  zu  sein,  während  die  Schädelhöhie  in  ihrer 
Capadtät  keine  Zunahme  erfährt,  vielmehr  in  manchen  Fällen  durch  die  Verdickung 
der  knöchernen  Wände  eine  Verminderung  erleidet 

Gleichzeitig  finden  sich  am  Skelet  häufig  zahlreiche  Exostosen,  be- 
sonders den  Muskelansätzen  entsprechend. 

Der  Process  besteht  in  einer  Hypertrophie  des  Knochengewebes, 
ausgehend  von  dexgenigen  Stellen  der  einzelnen  Knochen,  an  denen  sich  normaler- 
weise das  Wachsthum  der  Enochen  vollzieht,  von  den  Epiphysenknorpeln 
und  von  dem  Periost.  Er  stellt  demnach  eine  excessive  Steigerung 
physiologischer  Wachsthumsvorgänge  dar,  so  dass  es  verständlich  ist, 
dass  die  definitive  Riesengrösse  gewöhnlich,  wenn  auch  nicht  immer,  mit  dem 
21.  Jahre,  nach  Vollendung  des  Längen  wachsthums  des  Eörpers  erreicht  wird. 

Der  stärkeren  Entwickelung  des  Skelets  folgen  Muskeln,  Bindegewebe. 
Nerven  und  Gefässe  annähernd  in  gleichem  Maassstabe  der  Entwickdung,  so 
dass  der  Typus  der  normalen  Eörperform  gewahrt  bleibt.  Nur  ausnahmsweise 
erreicht  das  Fettgewebe  eine  besondere  Mächtigkeit,  theils  in  diffuser  Ver- 
breitung, theils  m  Gestalt  von  circumscripten  Geschwülsten.  Auch  die 
Gefässe  zeigen  bisweilen  eine  unverhältnissmässig  starke  Entwickelung,  sowohl  in 
der  Tiefe,  als  an  der  Oberfläche  Erweiterungen  zei^nd. 

Endlich  wird  auf  der  Oberfläche  gelegentlich  eine  vermehrte  Haarentwicke- 
lung beobachtet,  während  die  Haut  selbst  ihre  normale  Festigkeit  behält. 

Von  inneren  Organen  liegen  Erankheitserscheinungen  nicht  vor»  nur 
bezüglich  der  Geschlechtsorgane  wird  hervorgehoben,  cUtss  dieselben  meist 
kümmerlich  entwickelt  sind  und  dass  in  vielen  Fällen  Impotenz  bestanden 
haben  soll. 

Die  Functionen  des  Centralnervensystems  pflegen  in  der  Regel  mangel- 
haft entwickelt  zu  sein;  während  der  Kindheit  macht  sich  dies  schon  bemerkbar 
durch  verspätete  Entwickelung  des  Sprach  Vermögens,  durch  Unreinlichkeit  und 
anderes  mehr,  durch  allerlei  Symptome,  wie  wir  sie  häufig  bei  imbeciUen  Eindem 
sehen;  im  späteren  Leben  tritt  die  Beeinträchtigung  der  psychischen  Functionen 
scheinbar  mehr  zurück. 

Ein  höheres  Alter  pfiegen  die  Riesen  nicht  zu  erreichen. 

Ueber  die  Ursachen,  welche  diesen  Entwickelungsstörungen  zu  Grunde 
liegen,  ist  nichts  bekannt;  selbst  eine  hereditäre  Disposition  ist  niemals  con- 
statirt  worden,  wenn  man  davon  absieht,  dass  gelegentlich  hereditäre  Lues  vor- 
lag. Stets  stammten  die  ^Riesen"  von  Eltern  mittlerer  Grösse  ab,  und  nur  ganz 
ausnahmsweise  ist  Riesenwuchs  bei  mehreren  Familienangehörigen  derselben  Gene- 
ration l)eobachtet  worden  (F6rö). 

Nach  F6t6  gehört  auch  dieser  Typus  der  EntwickelungsstÖrung  zu  den 

ßhysischen  Merkmalen  der  Degeneration,  und  insofern  könnte  mit  einer  ererbten 
Disposition  gerechnet  werden. 

Wenn  bei  allgemeinem  Riesenwuchs  eine  besondere  Bedeutung  der  gleich- 
massigen    Massenzunahme    aller  Eörpertheile    beigelegt  wird   und   auch   im   all- 


Partieller  Rieaeuwucb«. 


740 


DemeiBen  diese  BeHÜnguD^  häufig  erfOIH  ut.  so  kommen  clocb  eine  Anuhl  von 
rSilen  Eur  Beobuhtang,  die  dem  allgemeiDeii  Rieienwucha  noch  sugei&blt  wvrdea, 
obwohl  eine  absolat«  Gleich mfisiigkeit  der  Gntwickelnng  der  einielnen  Theile 
Dicht  beatebt. 

So  wird  in  vielen  FUlen  von  einer  relativ  at&rkeren  Gntwickelung  der 
Hftnde  und  Fflase  berichtet,  in  «nderen  fallen  betrifft  die  HTpertrophie  nur 
'"  --ne  Körperh&lfte.    - 


weiteren  Fällen  lind  die  Kopf- 
knocben  oder  am  die  eine  oder 
andere  EztreniitAt  im  Wacbs- 
thnm  beaonden  beTonai:[t,  in 
einigen  F&Uen  ist  die  Hjper- 
tropliie  au  den  EKtremit&ten 
in  gekreniter  Form  beobachtet 
worden :  Hypertrophia  cniciata 
(Lew  in). 

Dieae  F&lle  bilden  die 
natnrgem&aten  Ueberg&nge 
com  partiellen  Biaunwaolu, 
der  sich  infolge  der  unglei- 
chen BevOTzngDDg  einielner 
Theile  dnrch  eine  mehr  oder 
weniger  aufmiige  Verunital- 
tang  der  KOrperform  aua- 
■eichuet.  Am  h&ufigsten  be- 
troffen werden  die  Knochen 
dea  C  o  p  f  e  8 ,  eowoht  de» 
Schädels  all  aoch  de<  Ge- 
aichta,  aber  auch  hier  voll- 
sieht  sich  die  Volumsiunahme 
nicht  immer  in  gleichmäwtKem 
Grade ,  sondern  e  i  n i e 1  n  e 
Knoch  entheile.  botonders 
derUnterkiefer,gelangen  häufig 
in  monatrOaer  VergrCsseniDg 
(LcoQtiaaia  oasea,  Yir- 
chow).  Durch  die  forUcbrei- 
tende  Haaaensunahme  der 
Enocben  dea  Kopfea  kann 
eine  räumliche  Beein- 
triohtignng  derHohlräni 


Fig.  75. 
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Rlorke  Vardickung  dar  knOeheruen  Phalangen  erkennbar 


_  >a  Schädela  bewirkt  werden;  daa  Cavnm  ctanii, 

die  Orbita,  die  Natenhflhie  kOnnen  auf  dieae  Weise  verenfft  werden,  ao  das«  die 
Functionen  der  in  ihnen  gelegenen  Organe  geach&digt  werden  mOaaen. 

Neben  den  Veränderungen  der  Kopfknochen  f^den  aich  in  der  Regel  hyper- 
trophiacbe  ZualBnde  noch  einzelner  anderer  Knochen,  t.  B.  der  FibnlA,  des 
Zungenbeins,  häufig  finden  aich  Exostoaen  an  den  Wirbeln,  aowie  eine 
atärkere  Anabild ang  der  Inaertionaatellen  der  Mnekeln  nn  den  Knochen.  Durch 
ungteichmäsaige  Entwickelung  beider  Seiten  kOnnen  VerkrQmmuDgen  der  Wirbel- 
säule, Skoliosen  und  Kjrpfaoaen  lu  Stande  kommen. 

Bettlglich  der  Pathogenese  dea  partiellen  Rieaenwochaes  ist  mit 
der  Möglichkeit  traumatiacber  und  entifladlicher  Einflösse  za  rechnen. 
So  ist  Ton  Buhl  ein  Fall  von  Leontiasis  ossea  nach  Hu&chlag  ins  Oeächt 
beachrieben  worden;  in  anderen  Fällen  und  operative  Eingriffe  am  Schädel, 
sowie  recidinrende  Erysipele  als  Ursache  angesehen  worden. 

Bei  der  Häufigkeit  derartiger  achädlicher  Einwirkungen  einerseits,  bei  der 
irrossen  Seltenheit  dea  partiellen  Riesenwuchses  andererseits  wird  man  inr  Erklärung 
oieaer  Verhältnisse  ohne  die  Annahme  einer  besonderen  individuellen  Dia- 
Position,  die  angeboren  oder  erworben  sein  kann,  nicht  auskommen,  und 
oiea  um  ao  weniger,  all  untweifelhaft  oben  erwähnte  Schädlichkeiten  in  einer 
Ansahl  von  Fällen  nicht  vorgelegen  haben. 

Immerhin  ist  die  nachgewiesene  Bedeutung  von  Traumen  fQr  die  Ent- 
stehung des  Riesenwncbsai  im  Sinne  der  Dnfallgeaetigebnng  lu  berflck- 
sichtigen. 

Von  einer  erfolgreichen  Behandlung  dieser  Zustände  dnrch  die  Methoden 
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der  inneren  Medicio  kann  bislang  nichts  berichtet  werden.  Dagegea  ist  mit  der 
Möglichkeit  gelegentlicher  operativer  Eingriffe,  sowie  mit  der  Anwendang  ortfao- 
pädtBcher  Apparate  tu  rechnen. 

3.  Ailgememer  und  partieller  Zwei^wucbs  (Mikrosomie, 
Hypoplasie  des  Skelets). 

Die  hinter  der  Norm  znrilckbleibende  Gntwickelaog  des  gesammten  Skelet« 
wird  ah  Zwergwuchs  bezeichnet  (Mikrosomie,  Nanosomie).    Bei  der  reinen 


Beobachtung  der  GSttinger  mediclnischen  Klinik  (GebrQder  AchtermMin) 
(cf.  Ar«nde9,  Inaug.-DIssertation.    Oattingen  iSBü). 
Fi-anz:  Alter  »  Jahr.  Zum  Yergleich:  Karl:  i  Jabr. 

KftrpETgTdBae  T5  cm,  t  narmal  gross«  Jungen  in  tScm. 

Karpergenioht  11,«  kg,  gleichem  Alter.  8,lti  kg. 

Form  des  Zwergwuchses  zeigt  das  Skelet  eine  gldchm&ssige  Abnahme  aller 
Maasse.  wobei  der  normale  Tjpus  der  Formen  im  tulgemeinen  erhalten  ist.  I>er- 
artige  Zwerge  sind  puppenhafte  OescbCpfe,  zierlich  in  ih^n  VerhUtnisaen 
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ine  in  ibren  Bewegan^n.  Nur  der  Kopf  aelfft  manchin&l  giSneie  DimeoBionea,  al» 
den  QbriAen  KOrpermaMMn  entipricht  Die  EOiperl&nge  liat  in  einigen  fiUen 
nicht  meor  ab  50  cm  betrag. 

H&vfig  leigen  die  Weiohtheile  eine  Btärkere  Fülle,  als  der  GrCwe  dei  Sketeta 
entspricht,  so  dara  eine  gewine  piampheit  der  Kfiiperform  darans  resaltirt  Der 
Zwergwncbi  kann  bereit«  bei  der  Gebart  offenbar  teio  oder  aber  sich  ent  später 
in  dem  Zurückbleiben  de«  KOrperwachithuma  leigen,  Eine  directe  Yererbung  dei 
Zwergwnchiea  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  scbeint  nicht  gewöhnlich  i 
da^^esen  lind,  wie  es  icheint,  bOnfiger  ab 
bei   den   Riewn   mehrfache   Zw         '  " 


dnngei 


elbe 


Familit 


Fig.  77. 


achtet  worden  (b.  Abbildang).  Es  beruht 
dai  mangelhafte  Lftngenwachithum  der 
Knochen  auf  einer  beadiränkten  Büdung 
von  Knoobensubitaoz  an  den  Epipbjien- 
knorpeln,  Teranlatit  doich  eine  .mangel- 
hafte Proliferatioa  det  Knorpels'. 
Dementsprechend  bleiben  die  Knorpel  als 
solche  erhalten;  es  fehlt  die  knOcbeme  Ver- 
einigung der  einzelnen  Beckenknochen 
(Zwergbecken) ;  die  Knochen  selbst  sind  sart 
und  leicht,  die  N&hte  des  aufTallend  grossen 
Kopfes,  besonders  an  den  Fontanellen,  nicht 
geschlossen. 

Ueber  die  Ursachen  dieser  Wachs- 
tbumsstOrung  ist  wenig  bekannt.  Wenngleich 
bei  manchen  Zwergen  rachitische  Ver- 
&ndeniDf;eD  conttatirt  worden  sind  und 
wenngleich  man  den  congenitalen  Zwerg- 
wach«  in  BedehuDg  sa  der  sogenannten 
fStalen  BachitiB  gebracht  hat,  so  hat  der 
Zwe^wQcfa«  als  solcher  mit  der  eigentlichen 
Rachitis  nichts  in  thun,  abgesehen  davon, 
dass  auch  gelegentlich  durch  rachitische 
Verkrümmung  der  Knochen  eine  abnorme 
Kleinheit  des  KOrpers  veranloMt  «ein  kann. 

Das  häufigere  Vorkommen  mehrerer 
Zwerge  in  derselben  Familie  lässt  mit  einigem 
Recht  au  eine  hereditHre  Disposition 
denken,  ohne  dass  sich  angeben  lässt,  auf 
welche  Veranlassungen  hin  die  Wachsthoms- 
beschränkung  ausgelöst  wird.  Neben  ande- 
rem haben  freilich  die  Beobachtungen  des 
MjiOdems  gelehrt,  dass  unter  dem  Mangel 
der  Schilddräsenfunction  dos  Kno- 
chenWBchstbam ,  einschliesslich  der  Ent- 
Wickelung  der  Zfihue,  siatirt  wird.  Beson- 
der« deutlich  zeigen  da«  die  Falle  von 
sporadischemCrettnismusimKindes- 
atter,  bei  denen  neben  der  Zunahme  des 
Unterhautiellgewebes  die  KiJrper^Sase  auf 
einer  niedrigen  Stufe  stehen  bleibt.  Dass 
da«  Fehlen  der  Schilddrüse  mit  dieser  Ent- 

wickelaugsbemmung  in  ursKcblichem  Zusammenhang  steht,  beweisen  die  therapea- 
tischen  Erfolg,  welche  durch  die  Darreichung  der  verschiedenen  ScbilddrOsen- 
prflparate  mit  grosser  Sicherheit  erreicht  werden  kennen.  Mit  dem  Beginn 
dieser  Therapie  setzt  sofort  ein  energisches  Knochenwachsthum  ein,  «o  da«s 
in  rdatJT  küter  Ztit  fast  alles  an  Wachsthnm  nachgeholt  wird,  wa«  bis  dahin 
vertAumt  war. 

Ein  Tbeil  der  FUle,  welche  als  Zwergwuchs  beschrieben  sind,  mOssen  heut« 
nniweifelhaft  dem  MyxSdero  zugewiesen  werden;  ein  anderer  Tbeil  beniht  aber 
sicher  aaf  Ursachen,  die  nns  tat  Zeit  nicht  bekannt  sind. 

Trotz  der  den   Zwergen   nachgerOhmten  Lebhaftigkeit  des  Temperamente 
_■ !..  ■_ L._  _uii.- ., —    _■_  i  j  psychischer  Beiiehang  als  minder- 


Fritz  Br  ,  1«  Jsbr  alt.  Hedie.  Poliklinik 
Oaitineen  is.  HUt  ISM.  Zwsrawnclu  bei 
Mvifldem.  Körperliche  ond  Kelatige  Ent- 
wickelonB  dem  T  Lebenajahr  entsprechend. 
KCrperErOase  lOl.ftcm.  Kopramfang  M  em. 
Körpergewicht  ta,  1kg.  BaachunifsnglUcm. 


lind  sie  sowohl  in  geschlechtlicher. 
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werthig  anzusehen;  erreichen  sie  ein  höheres  Alter,  so  verrftth  sich  diese  An- 
lage sowohl  durch  ihre  Sterilit&t  als  durch  ihre  Neig^ung  zu  nervösen  Er- 
krankungen, einschliesslich  der  schwereren  Formen  der  Hysterie. 

Zur  Behaiidliuig  dieser  Zust&nde  ist  wenig  zu  sagen.  Bei  dem  nadigewiesenen 
Einfluss  der  Thyreoideapr&parate  auf  Besdileuniffung  des  Enocheowaehsthoms 
ist  deren  Anwendung  immerhin  zu  versuchen  und  dann  womöglidi  längere  Zeit 
hindurch  fortzusetzen,  ebenso  wie  der  Einfiuss  des  Phosphors  auf  die  Knochen- 
neubildung  auch  in  den  Fällen  eine  Anwendung  desselben  empfiehlt,  in  denen 
Rachitis  nicht  als  die  Ursache  des  Zweigwuöhses  anzunehmen  i^  , 

Die  Hypoplasie  des  Skelets  tritt  in  manchen  FtÜlen,  ebenso  wie  der 
Riesenwuchs,  partiell  auf;  gelegentlich  ist  eine  vollkommene  Aplasie  einzelner 
Knochen  beobachtet,  am  häufigsten  ein  vollkommener  Defect  des  Radius  oon- 
fltatirt  worden. 

Von  den  Hypoplasien  einzelner  Knochen  sei  nur  die  des  Brustbeins  hier 
erwähnt  wegen  ihrer  Bedeutung,  welche  dieselbe  auf  die  Entwickelung  der  Thoraz- 
form  zu  haben  scheint.  Ebstein  hat  als  Folge  dieser  Hypoplasie  eine  Defonnitftt 
des  Thorax  beschrieben  und  als  «Trichterbrust*  bezeichnet,  welche  f&r  ifie 
mangelhafte  Entwickelung  des  Brustbeins  nach  den  bestätigenden  Angaben  anderer 
Autoren  typisch  zu  sein  scheint. 

Das  an  sich  zu  kurze  Brustbein  erscheint  von  oben  nuch  unten  in  xn- 
nehmendem  Grade  nach  hinten  dislodrt,  so  dass  der  untere  Theil  des  Corpvs 
stemi  fast  die  Wirbelkörper  erreicht.  Aus  dieser  Vertiefung  erheben  sich  beider- 
seits trichterförmig  die  Rippen,  welche  fast  in  allen  Fällen  dieser  Deformität  ein 
vermehrtes  Längen wachsthum  zeigen,  so  dass  der  quere  Durchmesser  des  Thorax 
nicht  nur  im  Verhältniss  zu  der  Beschrilnkung  des  stembvertebralen  Durchmessers, 
sondern  absolut  vergrössert  ist.  Neben  dieser  Deformität  bestand  in  dem  Eb  st  ein- 
schen Falle,  welcher  einen  25jährigen  Schneider  betraf,  eine  atrophische  Lähmung 
beider  Beine  mit  Contracturstellung  beider  Fflsse,  Verwachsung  einiger  Zehen, 
wozu  sich  im  letzten  Jahre  anscheinend  epileptische  Anfälle  gesellt  hatten.  Alle 
diese  Störungen  sollen  im  2.  Lebensjahr  als  Folge  einer  «G^ehunentzündung*  anf- 
getreten  sein.  In  anderen  Fällen  ist  die  typische  Deformität  als  angeboren 
constatirt  worden,  üebrigens  war  der  Mann  gesund  und  besonders  intelligent; 
besondere  Erscheinungen  seitens  der  Lunge  oder  des  Herzens  waren  durch  die 
Trichterbrust  nicht  bedingt. 
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4.  Akromegalie  ($xpov  =  Spitze;  {li^ac  =  gross). 

Die  Akromegalie  ist  zuerst  von  P.  Marie  im  Jahre  1886  als  ein  selb- 
ständiges Krankheitsbild  aufgestellt  worden.  Die  Benennung  wurde  nach  den 
zunächst  auffälligsten  Symptomen,  der  unnatürlichen  Grössenzunahme  der 
, Spitzen*  des  Körpers,  der  äussersten  Enden,  der  gipfelnden  Theile  des- 
selben gewählt.  Wie  Erb  nachgewiesen  hat,  sind  mit  den  Beobachtungen  Marie^s 
übereinstimmende  Krankheitsbuder  schon  vor  1886  beschrieben  worden,  wenn  auch 
unter  anderem  Namen,  indem  dieselben  theüs  dem  allgemeinen  Riesenwuchs,  theüs 
dem  Myxödem  angereiht  worden. 

Seitdem  durch  die  Veröffentlichung  Marie^s  die  Aufmerksamkeit  derAerste 
auf  das  charakteristische  Krankheitsbild  gelenkt  war,  hat  sich  die  Casuistik  der 
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Abromegalie  sehr  Klmetl  vermehrt.  Ana  allen  cifiluirteD  Lfindero  wird  Ober  daa 
Vorkommen  der  Erkrankung  berichtet,  und  auf  Grund  des  vorliegenden  Material» 
ist  es  bereite  mOglicb,  den  Tjpns  det  klinischen  Ennkheitsbildea  tu  schildem. 

Erankheitabild.  Die  Krankheit  leichnet  sich  auf  der  HOhe  ihrer  Ent- 
wiekelnng  durch  eine  aunftllige  VeiHnderuiig  der  allgemsinen  KOrperform  aus, 
indem  vor  allem  die  Knochen,  aber  mit  ihnen  in  erheblichem  Grade  Auch  die 
anliegenden  Weichtheite  des  Kopfes,  besosden  des  GesichtstheÜB,  der 
H&nde  and  FQese  eine  erhebliche  Tolumszunahme  vornehmlich  im  Dicken- 
darchmesser  erfahren.  Daneben  besteht  eine  mehr  oder  weniger  aosgeiprochaie 
Abnahme  der  körperlichen  und  geistigen  Leistungsfähigkeit,  Abnahme  der  ge- 
Bchlechtlicben  Functionen,   bei  weiblichen  Kmnken  regelm&ssig  Amenorrhoe, 

Fig.  78. 


b&ufig  Polyurie  oder  Qlycosnrie,  Zeichen  psychischer  Depression  oder 
Exaltation,  sowie  Anomalien  der  in  ihren  Functionen  noch  rfithselbaftcn  Drüsen, 
der  Thyreoidea,  Thymus  und  vor  allem  der  Hypophysis,  welche  sich  bald 
als  Geschwulstbildung,  bald  als  Atrophie  kundgeben. 

Die  Erkrankung  beflUlt  beide  Qeachlechter,  daa  männliche  häufiger,  als 
das  weibliche,  bisweilen  schon  vor  der  Pubertät,  häufiger  erst  später,  in  manchen 
Fällen  in  hohem  Alter.  Fast  alte  bisher  beobachteten  Fälle  betreffen  Individuen 
aus  den  niederen  Ständen,  Eine  hereditäre  Veranlagung  besteht  nicht; 
gelegentlich  sind  in  frUbereu  Generationen  Geisteskrankheiten  constatirt  worden, 
irilbrend  constitutionelle  Erkrankungen  der  Eltern  nicht  erwähnt  werden.  Aach 
4ie  Syphilis  scheint,  von  gani  seltenen  Ausnahmen  abgesehen,  ohne  Einfluss 
auf  die  Entwickelung  der  Erkrankung  zu  sein. 

Handboch  der  praktlaFben  Hedicin.    HI.    t.  4g 
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Aetuaeren  Einwirknngen,  Traamen,  Infectionen,  Intoxicationen  kann  ebenio- 
«enig  eine  Bedeutung  beigemeiaen  werden ,  wenn  »uch  gelegentlich  ein  Üaf&U 
in  der  Vorgeschichte  de«  Patienten  erwähnt  wird. 

Die  Krankheit  entwickelt  «ich  gleich  anderen  constitationellen  Krankheiten 
aoi  inneren  Ursachen,  deren  Eenntnits  nni  zur  Zeit  [noch  fehlt.  Aach  der  «chon 
von  P.  Marie  als  Urgache  beschuldigten  VergrSssening  der  HypophjBiB  kann 
ebensowenig  wie  den  Terftndernngen  an  der  Thyreoidea  oder  der  Persistene 
der  Thymus  eine  analoge  Bedeutung,  wie  sie  die  Thyreoidea  fOr  die  Enktehnng- 
des  Myxödems  und  des  Morbna  Basedowil  besitzt,  lugesprochen  werden. 

Dem  Beginn  der  Erkrankung  gehen  bisweilen  schon  Jahre  vorher 
vaaomotoriscbe  SUIniDgen  vorauf,  welche  sich  an  den  Händen  und  im  Gesicht  als 
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vorübergehende  Anschwellungen  documentiren.  Die  ersten  Erscheinungen  der 
schleichend  sich  entwickelnden  Erkrankung  bestehen  meist  in  altgemeinen  nervOsen 
Symptomen.  Parästhesien  und  Schmerzen  in  den  Extremitäten,  im  Racken  und 
Kopf,  in  Schwindel,  leichter  Ermüdbarkeit,  die  anfangs  für  hysterische  oder 
chlorotische  Beschwerden  bei  den  weiblichen  Kranken  gehalten  werden,  um  e» 
mehr,  als  bei  diesen  nach  vorauf  gegangenen  dys  menonrhois  eben  Erscheinungen  mit 
grosser  Segelm3«Eigkeil  als  eines  der  frühesten  Symptome  Amenorrhoe  eintritt. 
Nunmehr  machen  sich  unter  Zunahme  der  Schmerzen  die  Verdickungea 
an  den  Händen  und  FUssen  bemerkbar,  ihnen  folgt  die  Veränderung  des  Ge- 
sichts. Die  normale  Form  geht  darüber  verloren,  die  Hunde  und  Fösae  werden 
dick  und  plump,  die  Finger  und  Zehen  deehalb  gespreizt,  so  dass  die  HSnde  bei 
der  Dicke  und  Kürze  der  Finger  ein  tatzenartiges  Aussehen  bekommen. 
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Uniohwer  Uut  lich  schoo  am  Lebenden  fettatellen,  dus  die  Tenmatoltonft 
auf  einer  Verdiokong  der  Knooben,  banpb&chlich  in  der  Nabe  der  Qeleoke 
branht;  aber  aacfa  die  Weicbtbeile  nehmen  einen  niobt  geringen  Antbeil  danui. 
In  «cbOncter  Weite  laoMn  sich  diese  YerhiltniMe  mittelst  der  Eatbodenitnüilen 
erkennen. 

Nach  oben  schreiten  diese  Veiftnderungen  mit  abnehmender  Intenntilt  Ober 
du  Hand-  nnd  Fnssgelenk  auf  die  Unterarme  nnd  -schenke!  fort,  wahrend  Ober- 
arme and  -Schenkel  meist  frei  bleiben. 


Seit  20  Jahren  im  AnBcbluas  an  das  letzte  Wochenbett  Tumor  in  abdomine, 
seit  4  .lahren  Verlast  der  MenseB,  seitdem  WachBthumszuDahme  der  EitremitAten, 
Naae,  Ohr,  Unterlippe;  Schwindet,  Eopfschmerr,  Flimmern  for  den  Angen;  wenig 
Durst.  Der  Umfang  der  H&nde  wechselt,  tat  2eit  nar  mUesig  vermehrt;  Fflsse 
zeigen  Volumainnshme,  Varicen,  Oedeme.  Zunge  sehr  volumin&s,  Zahnstellung 
nicbt  Terftndert;  Pupillen  eng,  reagiren  «chwacb;  keine  Einecbränkung  des  OeBichta- 
feid«;  linkerseits  Empyem  der  Kieferhöhle.  Thorax  fluch,  BrustwirbeiaBule  kypho- 
tisch.  Brnstmaskeln  nur  mangelhaft  entwickelt;  Mammae  schlaff,  leinen 
reichliche  Secretion.  Langen  frei.  Herz  nach  rechts  verbreitert,  TOne 
leise,  aber  rein.  Leib  voll,  weich;  in  der  Unterbau chgegend  links  von  der  Median- 
linie ein  faastgroBser,  frei  beweglicher  Tumor  mit  höckeriger  Oberfläche;  Leber 
vergrflssert..  Urin  frei.  ^  Uterus  klein,  anieflectirt;  der  fühlbare  Tnmor  darch 
einen  Strang  mit  dem  Uterus  verbunden.    Keine  Oravidit&t. 

In  analoger  Weise  entwickeln  sich  die  Verdickungen  im  Gesicht  Vor 
allem  wachet  der  Unterkiefer  in  die  Breite  nnd  nach  vom,  so  dass  die  unteren 
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Sdineidezähne  1 — 2  cm  unter  den  oberen  nach  vorne  vorragen,  und  die  Lflcken 
Ewischen  denselben  werden  grösser.  In  manchen  fallen  sind  die  Jochbeine,  die 
Oberkiefer,  das  Hinterhaupt  in  ähnlicher  Weise  verdickt;  hierzu  kommt 
eine  erhebliche  VeigrOsserung  der  Nase  in  der  Länge  und  Breite,  starke  Wolstan^ 
der  hängenden  Unterlippe,  Verdickung  und  Vergrösserung  der  abstehenden 
Ohren,  der  Zunge  und  des  Kehlkopfs,  bisweilen  kommt  es  zu  Exophthal- 
mus. Alle  diese  Verunstaltungen  geben  im  Zusammenhang  mit  der  bisweilen 
stark  pigmentirten,  derben  Haut  den  Individuen  ein  «hexenartiges 
Aussehen". 

Bei  längerem  Bestehen  nehmen  diese  Deformitäten  mehr  und  mehr  im  Laufe 
einiger  Jahre  bis  zu  einem  gewissen  Höhepunkt  zu,  um  dann  stationär  zu  werden. 

Ausser  an  den  genannten  Körpertheilen  bilden  sich,  wenn  auch  in  massigerem 
Grade,  Deformitäten  an  anderen  Knochen  aus.  Die  Wirbelsäule  wird  in  ihrem 
Brusttheil  kjphotisch,  so  dass  der  Kopf  mit  dem  verlängerten  Kinn  der  Brustwand 
genähert  wird.  Brustbein  und  Schlüsselbein  werden  an  ihrem  Sternalende 
unregelmässig  verdickt,  nicht  selten  ist  die  Patella  erheblich  deformirt 

Mit  diesen  Verunstaltungen  sind  nothwendigerweise  Störungen  der  motori- 
schen Functionen  verbunden.  Die  Bewegungen  an  den  Extremitäten  werden 
aus  rein  mechanischen  Gründen  erschwert,  die  Sprache  durch  die  Verdickung  der 
Zunge  unverständlich,  das  Kauen  behindert,  die  Stimme  infolge  der  Vergrösse- 
rung des  Kehlkopfs  abnorm  tief  und  rauh. 

Die  Betheiligung  der  Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute  gibt  sich 
durch  eine  bald  stärkere,  bald  schwächere  Verdickung  aller  Schichten  kund,  das 
Unterhautfettgewebe  ist  öfter  stark  entwickelt.  Die  Oberfläche  zeigt  stärkere  Pig- 
mentirungen,  vermehrtes  Haarwacbsthum ,  keloide  Wucherungen  und  sehr  häufig 
Neigung  zu  profuser  Schweisssecretion.  Störungen  der  Sensibilität  treten, 
abgesehen  von  den  oben  erwähnten  Parästhesien  und  unbeständigen  Erscheinungen 
hysterischer  Natur,  wenig  hervor. 

Die  Muskeln  sind  meist  schwach  entwickelt,  ihre  Leistungen  demgemäss 
herabgesetzt,  ihre  elektrische  Erregbarkeit  normal.  Die  Sehnenreflexe  sind  häufig 
abgeschwächt;  Lähmungen  fehlen. 

Eine  hervorragende  Bedeutung  beanspruchen  die  Erscheinungen  seitens  der 
Sinnesorgane.  Vor  allem  sind  es  Störungen  des  Seh-  und  Geruchsver- 
mögens, die  sich  schon  frühzeitig  geltend  machen ;  in  späterer  Zeit  gesellen  sich 
hierzu  Gehör-  und  Geschmackstörungen.  Die  ersteren  sind  unzweifelhaft 
eine  Folge  des  abnormen  Wachsthums  der  Hypophysis,  deren  Vergrösserung 
zwar  nicht  constant,  aber  doch  in  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  anatomisch  nach- 
gewiesen ist.  Diese  Reibe  von  Symptomen  entspricht  demgemäss  in  jeder  Hinsicht 
den  Erscheinungen,  wie  sie  auch  unabhängig  von  der  Akromegalie  bei  Tumoren 
der  Hypophysis  beobachtet  werden.  Sie  sind  die  directen  Folgen  des  Drucks 
seitens  der  sich  vergrössemden  Hypophysis  auf  das  Chiasma  und  den  Tractus  opticos» 
auf  den  N.  oculomotorius  und  den  Bulbus  ölfactorius.  Sie  äussern  sich,  je  nach 
der  Wachsthumsrichtung,  als  einseitige  oder  doppelseitige  Hemianopsie,  Ein- 
engung des  Gesichtsfelds,  partielle  oder  locale  Atrophie  des  einen  oder  beider 
Nn.  optici,  in  Nystagmus,  Strabismus  und  Ptosis. 

Ebenso  sind  die  heftigen  Kopfschmerzen  und  der  Schwindel  bei 
Akromegalie  als  directe  Hypophysissymptome  aufzufassen. 

Neben  diesen  auf  eine  locale,  organische  Veränderung  des  Gehirns  zu  be- 
ziehenden Symptomen  sind  nicht  selten  nervöse  Allgemeinerscheinungen  vor- 
handen, unter  dem  Bilde  einer  allgemeinen  psychischen  Depression  oder  Exaltation, 
Abnahme  des  Gedächtnisses,  Störungen  des  Schlafes  u.  a.  m. 
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Ob  und  in  welchem  Zusammenhang  mit  diesen  nervösen  Erscheinungen  die 
in  einer  betrftchtlichen  Anzahl  von  Fällen  beobachtete  Störung  der  Harnsecretion 
steht,  ist  zweifelhaft.  Dieselbe  äussert  sich  neben  Zonahme  des  Durstes  und 
trotz  gesteigerter  Schweissprodnction  theils  als  einfache  Polyurie,  theils  als 
Glycosurie.  Inwieweit  es  sich  hierbei  um  einen  echten  Diabetes  oder  nur 
um  eine  alimentäreGlycosurie  handelt,  ist  noch  nicht  zu  entacheiden.  Jeden- 
falls ist  das  Auftreten  der  Glycosurie  bisweilen  einem  Wechsel  unterworfen,  indem 
dieselbe  bei  Vermeidung  von  Kohlenhydraten  oder  auch  aus  unbekannten  Gründen 
vorübergehend  schwindet. 

Die  inneren  Organe  zeigen  bei  der  Akromegalie  im  allgemeinen  keine 
oder  geringe  klinische  Symptome  mit  Ausnahme  des  Herzens,  an  dem  sich  die 
Erscheinungen  einer  mehr  oder  weniger  weit  gehenden  musculären  Insufficienz 
entwickeln. 

Zu  erwähnen  ist  femer  die  wiederholt  constatirte,  frühzeitige  Atrophie 
des  Uterus,  im  Zusammenhang  mit  der  constanten  Amenorrhoe,  sowie  Innervations- 
störungen  der  Blase,  Anschwellungen  der  Hämorrhoidalvenen. 

Auffallend  und,  soweit  mir  bekannt,  noch  nicht  von  anderer  Seite  beob- 
achtet, war  in  dem  S.  755  abgebildeten  Fall  eine  reichliche  Milch- 
seoretion,  obwohl  Gravidität  sicher  nicht  vorlag  (auch  keine  extrauterine)  und 
das  letzte  Wochenbett  viele  Jahre  zurücklag. 

Die  Schilddrüse  ist  bald  normal,  bald  vergrössert  oder  verkleinert;  die 
Thymus  in  einigen  Fällen  erhalten  und  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  aus  der 
Dämpfung  im  Bereich  des  Manubrium  stemi  zu  erkennen,  sofern  dieselbe  nicht 
durch  die  akromegalische  Verdickung  des  Brustbeins  bedingt  ist. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist  durchweg  ein  chronischer  und  vollzieht 
sich  ohne  Schwankungen  der  Körpertemperatur.  Innerhalb  3 — 6  Jahren  entwickelt 
sich  das  Krankheitsbild  bis  zu  seiner  Höhe  und  bleibt  dann  stationär;  es  zeigt  frei- 
lich im  Laufe  der  Jahre  eine  wechselnde  Intensität,  besonders  der  subjectiven 
Beschwerden,  der  motorischen  und  geistigen  Leistungsfähigkeit;  schliesslich  wird 
die  Arbeitsföhigkeit  mehr  und  mehr  beschränkt,  die  Kranken  werden  anämisch 
und  gehen  meist  an  einer  intercurrenten  Erkrankung  oder  an  den  Folgen  der 
Herzschwäche  zu  Grunde. 

PathologiBoh-anatomiacher  Befand.  Die  pathologisch-anatomische  Unter- 
suchung bestätigt  zunächst  die  oben  beschriebenen  Veränderungen  der  Haut  und 
der  Knochen.  Die  Volumszunahme  der  Knochen  ist  bedingt  durch  eine  «Ver- 
dickung des  Periosts,  sowie  durch  eine  subperiostale  und  snpracorticale 
Knochenneubildung,  zu  welcher  sich  eine  enostale,  zur  Sklerose  der  Knochen 
führende  hinzugesellen  kann*  (Arnold),  also  bedingt  durch  eine  reine  Hyper- 
trophie der  Knochen  ohne  alle  entzündlichen  Veränderungen.  Von  anderen  sind 
daneben  circumscripte  Hyperostosen,  Exostosen  und  Osteophytbildungen  an  den 
erkrankten  Knochen  beschrieben.  Neben  den  hypertrophischen  Processen  finden 
sich  theils  an  den  seitlichen  Schädelparthien,  theils  an  dem  Keil-  und  Sieb- 
bein atrophische  Zustände,  an  letzterem  bedingt  durch  den  Tumor  der 
Hypophysis. 

Die  Haut  und  die  Ge fasse,  sowie  der  Sympathicus  und  die  spinalen 
Nerven  zeigen  eine  erhebliche  Vermehrung  der  bindegewebigen  Bestandtheile,  die 
Muskeln  Degenerationszustftnde  verschiedener  Art,  ebenfalls  zum  Theil  neben 
bindegewebiger  Neubildung  und  Fettablagerung  zwischen  den  Fasern.  Die  Voloms- 
zunähme  der  Zunge  ist  wesentlich  hierdurch  bedingt 

Die  Persistenz  der  Thymus,  sowie  die  Anomalien  der  Thyreoidea,  bald 
Zu-  bald  Abnahme  derselben,  und  vor  allem  die  aufTallende  Häufigkeit  des  Hypo- 
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phjsistumors,  sowie  die  durch  ihn  veranlassten  Drackerscheinungen,  sind  durdi 
die  Section  hest&tigt  worden. 

Unter  15  zur  Section  gekommenen  Fällen  von  Akromegalie  fanden  sich 
12  Fälle  von  Hypophysisveränderungen  (Hansemann),  und  zwar  meist  Tumoren, 
Adenome»  Gliome  oder  Sarkome,  so  dass  diese  Veränderung  zu  den  constantesten 
Begleiterscheinungen  der  Akromegalie  zu  gehören  scheint 

Das  Centralnervensjstem  zeigt  im  übrigen  keine  nennenswerthen  Verände- 
rungen, gelegentlich  ist  eine  ossificirende  Meningitis  spinalis  und  in  einigen  Fällen 
Syringomyelie  gefunden  worden. 

Pathogenese.  Die  Pathogenese  der  Akromegalie  hat  begreiflicherweise 
von  Anfang  an  ein  grosses  Interesse  beansprucht.  Insbesondere  hat  die  schon 
von  P.  Marie  vertretene  Ansicht  eine  Reihe  Anhänger  gefunden,  dass  nämlich 
der  VergrOsserung  der  Hypophysis  bei  der  Akromegalie  eine  analoge  Bedeutung 
zukomme,  wie  der  Schilddrüse  beim  Myxödem  und  dem  Morbus  Basedowii,  indem 
durch  eine  quantitative  oder  qualitative  Anomalie  des  Secrets  die  akromegalische 
Emährungsstörang  bedingt  werde.  Neben  der  Unwahrscheinlichkeit  der  Annahme, 
dass  der  Hypophysis  als  einem  rudimentären  Organ  ein  so  gewaltiger  Ein- 
fluss  auf  die  Wachsthumsvorgänge  des  Körpers  zukomme,  hat  besonders  der  Um- 
stand die  Hypothese  Marie's  in  Frage  gestellt,  dass  Tumoren  der  Hypophjsis 
häufig,  früher  wie  auch  jetzt,  zur  Beobachtung  gelangten,  bei  welchen  jedwede 
akromegalischen  Symptome  vermisst  wurden.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  hat  des- 
halb die  hypothetische  Bedeutung  der  Hypophysistumoren  fallen  lassen.  Die  That- 
sache  einer  häufigen  Goincidenz  derselben  mit  Akromegalie  bleibt  freilich 
bestehen,  denn  von  48  Fällen  früherer  Akromegalie  boten  32  klinisch  die  deut- 
lichen Zeichen  einer  Vergrösserung  dieses  Organs  (Hansemann).  Zur  Erklärung 
dieser  Thatsache  wird  man  nur  annehmen  können,  dass  die  Hypophysis  gleich 
vielen  anderen  Organen  an  der  gesteigerten  Wachsthumsenergie  theilnimmt,  ihre 
Vergrösserung  demnach  ein  Symptom  darstellt,  welches  den  anderen  akromegali- 
schen coordinirt  ist.  Ob  ihr  insofern  ein  Einfluss  auf  das  allgemeine  Krankheits- 
bild erhalten  bleibt,  als  sie  die  Veranlassung  zur  Polyurie  und  Glycosurie 
abgibt,  ist  zum  mindesten  fraglich,  denn  unzweifelhaft  kommen  Tumoren  vor 
ohne  begleitende  Glycosurie. 

Nächst  der  Hypophysis  hat  die  Thymus  wegen  ihrer  au^allend  häufigen 
Persistenz  die  Aufmerksamkeit  in  Anspruch  genommen,  ohne  dass  die  darauf 
begründete  Hypothese  von  Klebs  auf  die  Dauer  sich  hat  behaupten  können. 

Schliesslich  ist  man  auf  die  Thyreoidea  gekommen;  indessen  das  in- 
constante  Verhalten  derselben,  sowie  der  Umstand,  dass  beim  Myxödem  niemals 
eine  Betheiligung  der  Knochen  constatirt  werden  kann,  wie  auch  die  Erfolglosig- 
keit der  Thyreoideapräparate  bei  Akromegalie  hat  keine  auf  die  Thyreoidea  ge- 
gründete H3rpothe8e  bestehen  lassen. 

Vorläufig  wird  die  Akromegalie  zu  den  chronischen  Stoffwechsel- 
anomalien  gerechnet  werden  müssen,  ohne  dass  uns  das  Wesen  und  die  Ursachen 
dieser  besonderen  Erkrankung  bekannt  sind. 

Inwieweit  dieselbe  mit  frühzeitigen,  regressiven  Anomalien  der  Geschlechts- 
organe in  Zusammenhang  steht,  ist  noch  eine  offene  Frage.  Berücksichtigt  man 
aber  die  constante  Amenorrhoe,  die  Atrophie  des  Uterus  bei  weiblichen  Kranken, 
so  ist  immerhin  die  Frage  nach  einem  solchen  Zusammenhang  berechtigt;  und 
dies  um  so  mehr,  als  sich  auch  mit  dem  Eintritt  der  Pubertät  eine  entschieden 
gesteigerte  Wachsthumsenergie  bemerkbar  macht,  welche  sich  unter  normalen  Ver- 
hältnissen nicht  nur  in  der  Rundung  der  Foimen,  sondern  auch  ii;^  der  Entwickelung 
der  Bart-  und  Schamhaare,  sowie  bei  männlichen  Individuen  in  der  Verg^rösserung 
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des  Kehlkopfs  kund  gibt.  Kbenso  coincidirt  beim  weiblichen  Geschlecht  mit 
der  normalen  Involution  der  Geschlechtsorgane  regelmässig  eine  Zunahme  der 
Körperfülle,  die  übrigens  bei  den  Frauen  bisweilen  sehr  auffällig  ist,  bei  welchen 
die  Menopause  abnorm  frtth  sich  einstellt. 

In  einem  von  Strümpell  beschriebenen  Fall  hat  die  operative  Entfernung 
der  als  gesund  befundenen,  wenn  auch  massig  vergrOsserten  Ovarien  keinen  Ein- 
fluss  auf  den  Fortgang  der  Akromegalie  gehabt. 

DiagnoBe.  Die  Diagnose  der  Akromegalie  wird  in  ausgebildeten  Fällen 
keine  Schwierigkeiten  bieten.  Ob  man  bei  jugendlichen  Patientinnen  berechtigt 
ist,  aus  den  allgemeinen  Symptomen  bei  gleichzeitiger  Amenorrhoe,  Uterusatrophie 
und  Kreuzschmerzen,  bevor  die  aki'omegalische  Veränderung  an  den  Händen  u.  s.  w. 
sichtbar  .ist,  die  Diagnose  zu  stellen,  ist  mindestens  fraglich;  mehr  Berechtigung 
wird  wenigstens  für  die  Yermuthung  von  Akromegalie  vorliegen,  sobald  zu  den 
allgemeinen  Symptomen  die  Kennzeichen  einer  Yergrösserung  der  Hypophysis  hinzu- 
kommen. Zur  Sicherheit  in  der  Diagnose  wird  immerhin  der  Nachweis  der  charak- 
teristischen akromegalischen  Zeichen  erforderlich  sein. 

Die  im  Verlaufe  gewisser  Herz-  und  Lungenkrankheiten  beobachteten  kol- 
bigen  Auftreibungen  der  Endphalangen  an  Händen  und  Füssen  können  in  der 
Regel  keinen  Anlass  zu  Verwechslungen  geben.  Sie  kommen  gewöhnlich  bei  an- 
geborenen Herzfehlem,  sowie  bei  chronischen  Eiterungen  in  den  Lungen  (besonders 
Bronchektasien)  zur  Beobachtung  und  werden  als  ,  trommelstock 'artige  Verdickung 
bezeichnet  In  manchen  Fällen  finden  sich  derartige  Veränderungen  gleichzeitig  an 
Anderen  Knochen,  Schlüsselbein,  Brustbein  und  speciell  auch  am  Schädel,  hier 
häufiger  am  Dach,  als  an  den  Knochen  des  Gesichts,  wodurch  sich  eine  weitere 
Differenz  gegenüber  der  Akromegalie  ergibt.  Mit  Recht  ist  dies  Krankheitsbild 
von  P.  Marie  von  der  Akromegalie  getrennt  und  mit  Rücksicht  auf  die  Abhängig 
keit  von  eitrigen  Processen  in  der  Lunge  als  ^Osteopathie  hyptrtrophiantt 
pneumique'^  beschrieben  worden.  Hierbei  liegen  im  Gegensatz  zu  den  hyper- 
trophischen Vorgängen  bei  der  Akromegalie  chronisch  entzündliche  Veränderungen 
an  den  Knochen  zu  Grunde,  die  vielleicht  als  eine  Wirkung  bestimmter,  durch  die 
Eiterung  producirter  Toxine  aufzufassen  sind. 

Prognoae.  Die  Prognose  muss  als  ungünstig  hingestellt  werden,  da 
Heilungen  der  ausgebildeten  Krankheit  bislang  nicht  beobachtet  sind.  Ungünstig 
aber  auch  insofern,  als  die  begleitenden  Erscheinungen  an  sich  das  Allgemein- 
befinden und  die  Arbeitsfähigkeit  beeinträchtigen  und  indirect  das  Leben  ge- 
fährden, dadurch,  dass  sie  den  Boden  fQr  letale  intercurrente  Erkrankungen  vor- 
bereiten. 

Ob  die  Krankheit,  noch  bevor  sie  zu  voller  Entwickelung  gelangt  ist,  eines 
Stillstands  fähig  ist,  ist  unentschieden;  fast  könnte  man  dies  meinen,  da  manche 
Individuen,  die  im  Vollbesitz  ihrer  körperlichen  und  geistigen  Fähigkeiten  mitten 
im  Leben  stehen,  gelegentlich  Andeutungen  akromegalischer  Veränderungen  als 
stationären  Zustand  zu  zeigen  scheinen. 

Therapie.  Die  Therapie  der  Akromegalie  ist  aussichtslos.  Die  organo- 
therapeutischen  Versuche  haben  keinen  Einfluss  auf  die  Entwickelung  des  Leidens 
gezeigt,  weder  die  Präparate  der  Hypophysis,  noch  die  der  Thymus  oder  Thyreoidea. 
Die  Behandlung  kann  vorläufig  nur  eine  rein  symptomatische  sein,  wobei  erwähnt 
werden  mag,  dass  die  subjectiven  Beschwerden  nervöser  Natur  durch  Thyreoidea- 
Präparate  gemildert  werden  sollen. 
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Erkrankimgeii  der  Muskeln. 

I.  Varietäten  und  ^^angeborene''  Defecte. 

Von  allen  Organen  sind  nächst  den  Gefässen  unzweifelhaft  die  Muskeln  am 
meisten  tu  Varietäten  in  ihrer  Entwickelung  geneigt.  Dieselben  äussern  sieb 
theils  in  einer  Vervielfältigung  der  Muskeln,  theils  in  einer  mangelhaften  Ent- 
wickelung. 

Die  Vervielfältigung  erfolgt  entweder  durch  Spaltbildungen  der  Muskel- 
masse  oder  durch  Ausdehnung  der  Insertionsflächen  über  das  normale  Maass  hinaus. 
So  ist  an  manchen  Muskeln,  wie  am  M.  biceps  u.  a.  die  Zahl  der  Köpfe  ver- 
mehrt; an  anderen  Muskeln,  wie  am  M.  trapezius  und  sternocleidomastoi- 
de  US  reicht  die  Insertion  ungewöhnlich  weit  auf  das  Schlüsselbein,  so  dass  beide 
Muskeln  zusammenstossen  und  selbst  sich  theil weise  decken  können.  Diese  In- 
constanz  wird  noch  durch  die  Bildung  accessorischer  Muskeln  vermehrt,  wie  am 
M.  subclavius,  subscapularis,  palmaris  longus  u.  a. 

Am  auffälligsten  ist  die  Entwickelung  eines  M.  sternalis,  welcher  als  ein 
lang  gestreckter  Muskel  am  äusseren  Stemalrande  —  einseitig  oder  doppelseitig  — 
von  unten  nach  oben  zieht  und  sich  in  manchen  Fällen  über  das  Manubrium  stemi 
hinaus  in  den  M.  stemocieidomastoideus  fortsetzt. 

Andererseits  finden  sich  häufig  partielle  oder  totale  Defectbildungen 
einzelner  oder  mehrerer  Muskeln  als  congenitale  Erscheinungen,  die  je  nach  der 
Lage  der  beteiligten  Muskeln  schon  während  des  Lebens  auf  den  ersten  Blick  an 
der  Deformität,  die  sie  auf  der  Körperoberfläche  veranlassen,  erkennbar  sind,  oder 
aber  erst  bei  eingehender  Betrachtung,  besonders  mit  Hilfe  der  elektrischen  Unter- 
suchung festgestellt  werden  können.  Ein  Theil  derselben  entzieht  sich  wegen  der 
tiefen  Lage  der  betreffenden  Muskeln  dem  klinischen  Nachweis  und  gelangt  erst 
bei  der  anatomischen  Präparation  zur  Anschauung.  So  wird  es  verständlich,  dass 
Defectbildungen  seitens  der  Anatomen  an  einer  viel  grösseren  Anzahl  von  Muskeln 
beschrieben  worden  sind  als  von  den  Klinikern. 

Für  die  klinische  Beurtheilnng  mancher  Muskelerkrankungen  ist  es  nicht 
ohne  Bedeutung,  festzustellen,  ob  etwa  bestimmte  Muskeln  oder  Muskelgruppen 
relativ  häufiger  als  andere  defect  gefunden  werden.  Nach  den  Angaben  He  nie*» 
kommen  Defectbildungen  an  den  Extremitäten  im  ganzen  häufiger  vor  als  am 
Stamm.  Sieht  man  ab  von  der  grossen  Unbeständigkeit  der  Muskeln,  deren  Function 
unerheblich  ist,  wie  der  Mm.  palmaris  und  plantaris  longus,  sowie  von  den  Ano- 
malien der  vielgliedrigen  Extensoren  und  Flexoren  am  Unterarm  und  ünter- 
sciienkel,  so  sind  vor  allem  die  Mm.  pectoralis  maj.  et  min.  bevorzugt;  da- 
bei ist  am  M.  pector.  maj.  meist  die  Glavicularportion  erhalten.  Näcnstden^ 
folgen  die  Mm.  deltoideus,  cucuUaris,  latissimus  dorsi,  serratus  anticua 
maj.  et  post.  sup.,  meist  mit  partieller  Defectbildung ,  an  der  Ober  ext  rem  it&t 
werden  die  Mm.  biceps  und  brachio-radialis ,  an  der  Unterextremität  die  Hm. 
tensor  tasciae,  biceps,  semimembranosus  als  gänzlich  oder  theilweise  fehlend  er- 
wähnt. In  einigen  Fällen  handelte  es  sich  gleichzeitig  um  Defecte  mehrerer 
Muskeln,  in  anderen  um  Defecte  einzelner  Muskeln. 
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Ohne  weiterei  vird  man  die  gewhilderten  Defect«  nicht  ale  congeuitale 
ansprechen  darfen,  da  eben  auch  aas  venchiedenen  OrQnden  erworbene  Atrophien 
dnn  Anatomen  mit  aaterlanfen,  deren  Differenzimng  den  Anatomen  nicht  immer 
intereetirL 

Wir  und  demnach  bei  der  Beurtheilnng  dieser  Zuitftude  auf  die  klinische 
Bmbachtnng  hingewiesen. 

unzweifelhaft  sind  Ton  Klinikern  am  h&afigsten  Defecte  der  Brastmnskeln 
beschrieben  worden,  merst  wohl  tob  v.  Ziemssen  nnd  Ebstein.  Thats&chlich 
sind  dieselben  bei  M&nnem  nicht  sosehr  selten.  Immer  sind  sie  stationär.  Meist 
ist  der  Defect  einseitig  nnd  auf  den  steTnocostalenTheil  des  U.  pectoralis  m^jor 
beschränkt,  während  der  claTicolare  Theil  erhalten,  bisweilen  bjpertropbiscb  Ist; 

Fig.  81. 


gleichieitig  fehlt  hänfip  der  M.  peotoralis  min.,  nnd  in  seltenen  Fällen  ist  die  Defect- 
Bildong  auf  beiden  Seiten  vorhanden. 

Die  vordere  Wand  der  Achselhehle  fehlt  unt«r  diesen  Terh&ltninen.  Unter- 
halb des  restjrenden  claricularen  Theils  des  H.  pectoralig  m^.  liegen  die  Rippen 
unmittelbar  unter  der  Haut  sichtbar  vor,  wodurch  die  Deformitftt  ihr  charakteristi- 
sches Aassehen  erhält    (cf.  Abbildang.) 

Die  Haut  ist  im  Bereich  des  Defects  in  der  Begel  TerdOnnt,  aber  derb  nnd 
fester  als  gewöhnlich  an  der  Fascie  flzirt.  Die  Brustwarse  steht  gewöhnlich 
hoher  als  auf  der  gesanden  Seite  nnd  ist  atrophisch,  der  Haarwachi  am  Warten- 
hof si^rlich. 

Besondere  StOningen  der  körperlichen  Leistungsfähigkeit  fehlen;  die  Func- 
tionen der  aasfallenden  Uoaketn  werden  durch  hypertrophische  Entwickelang 
anderer  Muskeln  ersetzt. 
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Selten  finden  sich  noch  andere  Entwickelungsstörungen  daneben,  z.  B.  Ver- 
kümmerunff  der  Hand,  Syndaktylie  u.  a. 

Mitteilungen  über  Defecte  in  anderen  Muskeln,  welche  mit  Sicherheit  als 
oon^enitale  anzusprechen  sind,  liegen  von  klinischer  Seite  kaum  vor;  dieselben 
bedingen  meist  eine  viel  geringere  Deformität,  so  dass  sie  von  den  Angehörigen 
nicht  80  früh  bemerkt  werden,  und  ohne  die  anamnestische  Bestätigung  ist  die  FrsLge, 
ob  angeboren  oder  erworben,  nicht  immer  zu  beantworten.  Jedenfalls  sind  isolirte 
Defecte,  welche  in  ihrer  äusseren  Erscheinung  den  angeboinen  entsprechen,  be- 
obachtet worden,  so  von  Erb  im  CucuUaris  partiell  und  doppelseitig,  von 
Damsch  im  Pectoralis  maj.  et  min.  nebst  CucuUaris,  sowie  ausserdem  in  einer 
Gruppe  von  Muskeln  (in  symmetrischer  Ausdehnung  auf  die  Mm.  pectoral.  maj.  mit 
Hypertrophie  der  Portio  clavicularis,  pectoralis  min.,  cucullares  und  zahlr^che 
andere  Muskeln),  wie  sie  ziemlich  genau  der  Combination  von  Muskeln  entspricht, 
welche  bei  der  juvenilen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  erkranken. 

In  beiden  letzteren  Fällen  bandelte  es  sich  um  Veränderungen,  die  seit  der 
frühesten  Kindheit  bemerkt  waren.  Der  Defect  des  M.  pectoralis  in  dem  ersten 
Fall  entsprach  so  sehr  dem  typischen  Bilde  der  angebomen  Defecte,  dass  derselbe 
mit  Sicherheit  als  congenital  angesehen  werden  kann.  Im  übrigen  waren  beide, 
erwachsene  Männer,  gesund  und  in  hohem  Grade  leistungsfähig. 

Während  man  früher  diese  Defecte  als  Curiosa  ohne  weiteres  klinisches 
Interesse  betrachtete,  hat  man  sie  in  jüngster  Zeit  auf  Anregung  £rb*s  einer  ein- 

fehenden  klinischen  Würdigung  unterzogen,  insbesondere  durch  die  Erörterung  der 
rage,  ob  die  Muskeldefecte,  die  man  bis  dahin  für  congenitale  Missbildungen  ge- 
halten hatte,  nicht  das  Resultat  einer  rudimentären,  schon  intrauterin 
entstandenen  Form  der  Dystrophia  muscularis  progressiva  seien,  die 
frühzeitig  stationär  geworden  ist. 

Der  oben  erwähnte  2.  Fall  meiner  Beobachtung  entsprach  thatsächlich  in 
seiner  äusseren  Erscheinung  dem  Bild  der  juvenilen  Muskelatrophie,  mit  ihren 
compensatorischen  Hypertrophien,  während  die  Veränderungen  doch  nachweislich  in 
gleichem  Umfange  schon  seit  der  frühesten  Kindheit  bestanden,  ohne 
dem  Patienten  jemals  bei  anhaltend  schwerer  Arbeit  lästig  geworden  zu  sein,  so 
dass  eine  Beantwortung  der  obigen  Frage  im  positiven  Sinne  viel  Wahrscheinlich- 
keit für  sich  hat. 

In  dem  I.Fall  meiner  Beobachtung  ergab  die  anatomische  Untersuchung 
der  Muskeln,  die  durch  den  Tod  des  Patienten  an  Pneumonie  ermöglicht  wurde, 
dass  das  Muskelgewebe  entsprechend  der  Ausdehnung  des  partiellen  Defectes  durch 
ein  theils  festes,  theils  durch  reichliche  Fettablagerung  weicheres 
Bindegewebe  ersetzt  war,  mit  Erhaltung  der  normalen  Muskelconturen  bei  er- 
heblicher Abnahme  der  Dicke.  Der  Muskel  war  atrophisch,  in  seinem  makro- 
skopischen Aussehen  den  Fischmuskeln  ähnlich^  hie  und  da  fanden  sic^ 
kleinere  Inseln  weniger  veränderten  Muskelgewebes  inmitten  der  ausgedehnten 
atrophischen  Partien. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  ein  durchaus  übereinstimmendes  Resultat 
mit  den  charakteristischen  Veränderungen  bei  der  Dystrophia  muscularis  progressiva, 
so  dass  auch  diese  Beobachtung  fQr  die  Bejahung  obiger  Frage  zu  sprechen  scheint. 
Es  folgt  aus  diesen  Beobachtungen  noch  nicht,  dass  alle  ^lle  von  congenitalen 
Muskeldefecten  in  dieser  Weise  zu  erklären  sind;  es  ist  dies  angesichts  der  be- 
gleitenden Missbildungen  anderer  Art  (Syndactylie  u.  a.)  nicht  einmal  wahrschein- 
lich. Derartige  Defecte  sind  gleich  den  anderen  Symptomen  äussere  Merkmale 
der  Entartung.  Aber  fQr  eine  Anzahl  von  Fällen  kann  diese  Auffassunf^  schon 
jetzt  als  wahrscheinlich  angesehen  werden.  Eine  endgültige  Entscheidung  ist  frei- 
lich erst  auf  Grund  eines  reicheren  anatomischen  Materials  möglich.  Für  eine 
solche  Auffassung  sprechen  übrigens  die  gleichartigen  Beobachtungen  von  Muskel- 
defecten bei  mehreren  Geschwistern,  sowie  das  combinirte  Auftreten  von  Defecten 
und  wirklicher  Dystrophie  in  derselben  Familie. 

Zum  mindesten,  mögen  die  Defecte  angeboren  oder  später  erworben  s^n, 
beweisen  sie,  dass  Processe,  welche  mit  der  Dystrophia  musculorum  progressiva 
klinisch  und  histologisch  eine  weitgehende  üebereinstimmung  zeigen,  nicht  an- 
dauernd progp*e6siv  sein  müssen,  sondern  schon  frühzeitig  stationär  werden  können 
und  dass  durch  compensatorische  Hypertrophie  geeigneter  Muskeln  den  Individuen 
trotz  ausgedehnter  Atrophie  ihre  normale  körperliche  Leistungsfähigkeit  dauernd 
erhalten  bleiben  kann. 
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II.  Störungen  der  Ernährung  und  der  Innervation  der 

Muskeln. 

Die  Ausbildung  der  Muskeln  ist  abhängig  von  ihrer  Anlage  und  Uebung. 
Mangelhaft  angelegte  Muskeln  können  durch  Uebung  ausgebildet  werden,  wie 
mangelhafte  üobung  gut  angelegte  Muskeln  zum  Schwund  bringen  kann. 

Gesteigerte  Muskelübung  neben  starker  Anlage  bringt  die  Muskeln  zur 
Hypertrophie;  die  Fibrillen  nehmen  zu  an  Dicke,  Länge  und  wahrscheinlich 
auch  an  Zahl.  Bei  besonders  starker  Ausbildung  spricht  man  von  athletischer 
Musculatur. 

Das  Umgekehrte  tritt  ein,  wenn  Anlage  und  Uebung  mangelhaft  ist  oder 
die  Uebung,  d.  b.  Gontractionen  nicht  möglich  sind,  wie  z.  B.  an  Muskeln  in  der 
Umgebung  fixirter  Gelenke;  diesen  Zustand  nennt  man  Inactivitätsatrophie. 
(Vergl.  Gelenkrheumatismus.) 

Bei  dem  lebhaften  Stoffwechsel  im  thätigen  Muskel  ist  anzunehmen,  dass 
in  dem  Gewebe  selbst  ein  reger  Ab-  und  Aufbau  von  Substanz  statthat.  Damit 
stimmt  Überein,  dass  der  in  seiner  Integrität  geschädigte  Muskel  eine  hohe 
Regenerationsfähigkeit  offenbart  Andererseits  ergibt  sich  aber  auch  daraus, 
dass  der  Muskel  ein  hohes  Nahrungsbedürfniss  besitzt,  dem  durch  Erweiterung 
der  ernährenden  Blutgefösse  während  der  Thätigkeit  genfigt  wird. 

Gerade  wegen  dieser  lebhaften  inneren  Vorgänge  ist  es  verständlich,  dass 
in  den  Muskeln  leicht  Störungen  auftreten,  wenn  die  sie  treffenden  Reize  oder 
die  Nahrungszufuhr  Abweichungen  von  der  Norm  erfahren.  Die  Folgen  äussern 
sich  alsdann  in  einer  beeinträchtigten  Leistung,  leichter  Ermüdbarkeit, 
Schmerzen  und,  wie  das  fttr  eine  Reihe  von  Störungen  nachgewiesen  ist,  in  einer 
Veränderung  der  Structur. 

Anomalien  der  Innervation  und  Ernährung,  welche  an  dieser  Stelle  in 
Betracht  kommen,  sind  durch  eine  grosse  Reihe  von  Ursachen  bedingt,  und  zwar 
durch  folgende: 

1.  Ueberanstrengung.  Durch  methodisch  gesteigerte  Uebung  kann  be- 
kanntlich die  Leistunff  der  Muskeln  erheblich  erhöht  werden.  Geht  die  Anforderung 
an  die  Leistung  erheblich  über  das  gewohnte  Maass  hinaus,  so  sind  die  Muskeln 
unter  den  Erscheinungen  der  Ermüdung  Sitz  lebhafter  Schmerzen,  so  z.  B.  nach 
anstrengenden  Märschen,  Reiten,  Turnen  u.  s.  w.  Bisweilen  sind  diese  Ueber- 
anstreng^ngen  von  massigem  Fieber,  Anorexie,  Schlaflosigkeit  begleitet  (Turn- 
fieber.) Solche  Ueberanstrengungen  kommen  häufig  in  der  Ausübung  des  Berufes 
vor,  wenn  die  Verhältnisse  ungewohnte  Anstrengungen  nicht  vorbereiteter 
Muskeln  erfordern;  so  z.  B.  bei  der  ländlichen  Arbeiterbevölkerung  mit  dem  Be- 
ginn der  Ernte  Schmerzen  in  den  Bauch-  und  Lendenmuskeln  nach  dem  Mähen. 

Ebenso  kommen  häufig  nach  stürmischem  Brechact  Schmerzen  im  Be- 
reich des  Zwerchfells  und  der  Bauchmuskeln  zur  Beobachtung.  Da  die  Muskeln 
auch  druckempfindlich  sind,  so  ist  bei  der  Diagnose  gegenüber  Erkrankungen  der 
Bauchorgane  darauf  Rücksicht  zu  nehmen.  Ueberschreitet  die  Anforderung  an  die 
Muskeln  das  zulässige  Maass,  so  gehen  die  Muskeln  ohne  oder  mit  Störunp^  ihrer 
Continuität  durch  Degeneration  zu  Grunde.  Eine  Regeneration  ist  auch  hiernach 
noch  möglich. 

2.  Mastzustand  der  Muskeln.  Bei  allgemeiner  Fettleibigkeit  drin^ 
das  Fettgewebe  bekanntlich,  den  Zügen  des  Bindegewebes  folgend,  zwischen  die 
Muskelfasern.  Die  durch  den  Druck  u.  s.  w.  bedingte  Ernährungsstörung  veranlasst 
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Abnahme  der  Kraft  und  leichte  Ermüdbarkeit,  eine  häufige  Erscheinung  bei  den 
ün fallskranken,  die  meist  infolge  fehlender  Arbeit  fettleibig  werden,  wie  Über- 
haupt bei  Fettleibigkeit.  Dieser  Zustand  kann  eine  leichtere  Zerreisslichkeit 
der  Muskeln  lur  Folge  haben.  So  sah  ich  bei  einem  fetÜeibigen  Potator  dnrch 
einen  stürmischen  Brechact  umfangreiche  BlutergOsse  in  den  Bauchmuakelo  ein- 
treten, die  grosse  Schmerzen  bei  Beweg^gen  und  auf  Druck  veranlassten,  übri^ns 
aber  sich  zurückbildeten. 

8.  Chronisches  Siechthum.  Der  Rückgang  des  allgemeinen  Em&hiniig»- 
zustandes  führt  zu  weitgehender  Abmagerung  der  Musculatur.  Auch  hierbei  treten 
degenerative  Veränderungen  ein,  die  sich  durch  eine  gesteigerte  mecha- 
nische Erregbarkeit  kundgeben.  Analog  den  „ideomusculären  Contrac- 
tionen*  des  ermüdeten  oder  absterbenden  Muskels  ruft  der  Schlag  mit  dem 
Percussionshammer  neben  einer  blitzartig  ablaufenden  Contraction  des  getroffenen 
Bündels  eine  tonische  —  langsam  an-  und  abschwellende  — ,  mehrere 
Secunden  dauernde  Contractionswelle  hervor,  welche  auf  die  Stelle  der  mechani- 
schen Reizwirkung  beschränkt  ist  und  sich  als  buckeiförmige  Vorwölbung  za  er- 
kennen gibt.  Besonders  stark  tritt  bei  mageren  Phthisikem,  aber  auch  bei  Carci- 
nomatösen  diese  Erscheinung  auf. 

4.  Anämische  Zustände  verschiedener  Herkunft.  Chlorose  und  Anämie, 
pemiciöse  Anämie,  Leukämie  u.  s.  w.  gehen  bekanntlich  stets  mit  leichter  Ermüd- 
barkeit der  Muskeln  und  Schmerzen  in  denselben  einher.  Bei  allen  diesen  Er- 
krankungen findet  ein  gesteigerter  Eiweisszerfall  statt,  der  seinen  anatomischen 
Ausdruck  in  der  diesen  Anämien  eigenthümlichen  fettigen  Degeneration  vieler 
Organe  findet,  an  der  die  Muskeln  Theil  zu  nehmen  scheinen.  Als  Ursaidie 
muss  die  bei  allen  Anämien  vorauszusetzende  Beschränkung  der  Sauerttoffiuif- 
nahme  gelten. 

Anämische  Zustände  der  Muskeln  können  sich  auch  local  geltend  machen; 
so  bilden  sich  besonders  bei  alten  Leuten  mit  schwacher  Herzthätigkeit  neben 
starker  Arteriosklerose  Ernährungsstörungen  aus,  die  zur  anämischen  Nekrose 
der  Muskeln  führen  können. 

5.  Acute  Infectionskrankheiten.  Als  constantes  Symptom  aller  In- 
fectionskrankheiten  werden  Muskelschmerzen  geklagt,  im  Kreuz,  Rücken,  in  den 
Beinen,  spontan  auftretend  und  auf  Druck  sich  steigernd,  als  Prodromalsymptome 
wie  auch  während  des  Verlaufs.  Besonders  intensiv  sind  diese  Muskelschmersen 
bei  Febris  recurrens,  Cholera,  Variola,  Typhus  abdominalis,  Diphtherie,  Puerperal 
fieber  u.  a. 

Die  anatomische  Untersuchung  lehrt,  dass  es  sich  theils  um  wachsartige 
Degeneration,  theils  um  trübe  Schwellung  des  Protoplasma,  theils  um 
fettige  Degeneration  handelt,  also  um  Zustände,  welche  einer  acuten  Myositis 
nahe  kommen. 

Die  wachsarti^e  Degeneration  wird  besonders  beim  Typhus  abdominalis 
gefunden  und  ist  bedingt  durch  das  Absterben  der  contractilen  Substanz  unter 
Bildimg  glasiger  Schollen,  die  später  der  Resorption  anheimfallen,  unter  diesen 
Veränderungen  wird  die  Consistenz  der  Fasern  vermindert,  so  dass  sie  bei  ein- 
tretender Contraction  leicht  zerreissen  und  ausgedehnte  Blntunffen  in  die 
Muskeln  erfolgen.  Besonders  bevorzugt  sind  die  Adductoren  des  Oberschenkels 
und  der  M.  rectus  abdominis. 

Die  wachsartige  Degeneration  hat  übrigens  nichts  Specifisches  für  oben  ge- 
nannte Infectionskrankheiten,  sondern  findet  sich  Überall  da,  wo  Muskelfasern,  b.  B. 
nach  ZerreissuDgen.  Traumen  u.  a.  m.  zu  Grunde  gehen. 

Die  trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration  der  Muskeln  kommt 
neben  der  wachsartigen  Degeneration  oder  auch  unabhängig  davon  vor  und  ist 
besonders  ausgesprochen  bei  der  Cholera  asiatica,  Variola  und  Puerperalfieber,  bei 
ersterer  neben  den  Schmerzen  in  krampfartigen  Contractionen  sich  äussernd. 

Zum  Theil  sind  diese  Ernährungsstörungen  wenig  intensiv  und  leicht  aos- 
gleichbar,  wie  die  Beobachtung  bei  der  Febris  recurrens  lehrt,  wo  mit  jedem  neaen 
Anfall  die  Schmerzen  sich  steigern,  um  in  der  Apyrexie  meist  schnell  zu  schwinden. 

Bedingt  sind  alle  diese  Veränderungen  nicht  durch  eine  Invasion  der  speci- 
fischen  Bacterien  in  die  Muskeln,  sondern  durch  die  im  Blute  kreisenden  Toxine 
der  Bacterien,  wofür  schon  die  diffuse  Verbreitung  der  Ernährungsstörungen  spricht. 

6.  Acute  und  chronische  Vergiftungen,  besonders  durch  Phosphor, 
Kohlenoxyd,  Alkohol,  Ptomaine  verschiedener  Herkunft  u.  a.  In  den  verschiedenen 
Stadien  findet  man  trübe  Schwellung  bis  zu  hohen  Graden  fettiger  Entariwig. 

7.  Chronische  Stoffwechselerkrankungen   und  Neurofen:   Aruritls 
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uratica,  Diabetes  mellitai,  Akromegalie ,  Neurasthenie  u.  s.  w.  veranlassen  regel- 
mässig mehr  oder  weniger  lebhafte  Schmerzen  in  den  Muskeln  mit  Beeinträchtigung 
der  Function. 

Bei  der  Arthritis  uratica  ist  ein  gesteigerter  Hamsäuregehalt  der  Muskeln 
nachgewiesen;  ebenso  sind  Uratablagerungen  in  denselben  gefunden  worden. 

Auch  beim  Diabetes  mellitus  nehmen  die  Muskeln  unzweifelhaft  einen  so 
lebhaften  activen  Antheil  an  der  allgemeinen  Stoffwechselanomalie,  dass  die 
schädigenden  Stoffe  höchst  wahrscheinlich  in  den  Muskeln  selbst  gebildet  werden. 
Inwieweit  Aceton  und  Acetessigsäure  hierbei  Antheil  haben,  ist  nicht  bekannt. 

Bei  der  Akromegalie  finden  sich  in  zahlreichen  Muskeln  fettig  degenerirte 
Herde,  von  denen  es  noch  zweifelhaft  ist,  ob  sie  durch  die  Akromegalie  selbst 
oder  durch  Complicationen  derselben  bedingt  sind. 

ni.  Entzflndungen  der  Muskeln,  Myositis. 

Einige  der  S.  768  besprochenen  Ernährungsstörungen  der  Muskeln  nähern 
sich  reellen  Entzündungen.  Der  anatomische  Befund  spricht  dafür;  die  trübe 
Schwellung,  die  fettige  Degeneration  und  schliesslicher  Schwund,  mit 
mehr  oder  weniger  offenbarer  Betheiligung  des  interstitiellen  Gewebes  können  als 
▼erschiedene  Stadien  der  Entzündung  angesehen  werden.  Das  gilt  besonders  in  Be- 
zug auf  die  acuten  Infectionskrankheiten  und  die  Vergiftungen. 

Bei  diesen  Erkrankungen  sind  die  musculären  Veränderungen  untergeordnete 
secundäre  Symptome. 

Ebenso  kommen  secundäre  Entzündungen  in  den  Muskeln  vor  durch  das 
Uebergreifen  entzündlicher  Erkrankungen  der  umliegenden  Gewebe,  der 
Knochen,  des  Bindegewebes,  der  Haut  u.  s.  w.  Hier  handelt  es  sich  wohl  immer 
um  eine  directe  Bacterieninvasion,  wie  bei  Osteomyelitis,  Pyämie,  Phlegmone, 
Erysipel,  Rotz,  Aktinomykose,  Syphilis,  malignem  Oedem  und  bei  allen  Infec- 
tionen  durch  eingedrungene  Fremdkörper.  Diese  zunächst  localen  Processe 
führen  zu  eitrigen,  jauchigen  Entzündungen,  bisweilen  mit  Gasbildung,  Myositis 
purulenta,  schliesslich  aber  auch  zu  allgemeiner  Infection.  Dieselben  haben 
vorwiegend  chirurgisches  Interesse. 

Als  selbständige  Entzündungen  der  Muskeln  kommen  zunächst  die- 
jenigen in  Betracht,  welche  durch  Einwanderung  thierischer  Parasiten  bedingt  sind, 
insbesondere  die  Trichinose;  bei  Thieren  sind  ähnliche  Veränderungen  durch 
die  Einwanderung  von  Gregarinen  beobachtet,  deren  Vorkommen  beim  Menschen 
bislang  nicht  constatirt  worden  ist  (siehe  über  Trichinose  u.  s.  w.). 

Schliesslich  kommen  von  primären  Entzündungen  der  Muskeln  noch  drei 
Formen  in  Betracht:  1.  die  Polymyositis  acuta  und  chronica,  die  ausschliess- 
lich in  den  Bereich  der  inneren  Klinik  fällt,  2.  die  Myositis  ossificans,  welche 
gleichzeitig  ein  chirurgisches  Interesse  darbietet  und  3.  die  Myositis  syphi- 
litica. 

a)  Polymyositis  acata  primaria. 

unter  diesem  Namen  hat  E.  Wagner  als  der  erste  im  Jahre  1887  ein  sehr 
seltenes  Krankheitsbild  beschrieben,  das  in  seiner  Deutung  damals  schwierig, 
in  seinem  klinischen  Verlauf  am  meisten  Aehnlichkeit  mit  einer  rapid  ver- 
laufenden progressiven  Muskelatrophie  zu  haben  schien.  Die  bald  folgenden 
Mittheilungen  von  Hepp  und  ünverricht  bestätigen  die  Berechtigung  zur  Auf- 
stellung eines  neuen  selbständigen  Krankheitsbildes,  für  dessen  Charakterisirnng 
die  Bezeichnung  Polymyositis  oder,  wegen  der  mannigfachen  Aehnlichkeit  der 
EIrkrankung  mit  der  Trichinose,  der  Name  Pseudotrichinose  vorgeschlagen  vmrde. 
Im    Jahre    1891    hat   Strümpell    unter   Benutzung    anderer    casuistischer   Mit- 
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theilungen,   sowie   auf  Grund   eigener  Beobachtungen  in  klassischer  Weise  da» 
Erankbeitsbild  der  primären  acuten  Polymyositis  construirt. 

Definition:  Wir  Tersteben  unter  dieser  Bezeichnung  eine  meist  langsam  mii 
Störung  des  Allgemeinbefindens  beginnende  Erkrankung,  bei  welcher  sehr  bald 
örtliche  Erscheinungen  einer  gestörten  Function  fast  sämmtlicher  Skelet- 
muskeln,  einschliesslich  der  Athemmuskeln^  sowie  der  Schlingmuskeln  in 
den  Vordergrund  treten.  Hierzu  gesellen  sich  meist  entzündliche  Störungen  auf 
der  Haut,  ohne  Störungen  der  Sensibilität,  ohne  Betheiligung  des  Centralnerven- 
systems,  welche  wegen  ihrer  Constanz  zur  Benennung  „Dermatomyositis*  Ver* 
anlassung  gegeben  haben. 

Aetiologie«  üeber  die  Aetiologie  ist  nichts  Näheres  bekannt.  Abnorme 
Abkühlungen,  üeberanstrengungen  sind  als  veranlassende  Momente  be- 
schuldigt worden.  Wahrscheinlich  beruht  die  Erkrankung  auf  einer  Infection, 
bei  welcher  es  sich  weniger  Dm  eine  directe  Invasion  der  Bacterien  in  die  Muskeln, 
als  vielmehr  um  deren  Schädigung  durch  bestimmte,  vielleicht  nicht  immer  die 
gleichen  Toxine  handelt,  die,  aus  vorläufig  noch  unbekannten  Quellen  stam- 
mend, in  die  Blutbahn  gelangen  und  einen  besonders  deletären  Einfluss  auf  die 
Musculatur  und  die  Haut  ausüben,  während  sie  für  die  anderen  Gewebe  indifferent 
zu  sein  scheinen.  Diese  Erkrankungen  stellen  nach  dieser  Auffassung  ein  Analogen 
vor  zu  jenen  oben  beschriebeneu  Ernährungsstörungen  der  Muskeln  im  Gefolge 
anderer  infectiöser,  vielleicht  aber  auch  mancher  zooparasitärer  Erkrankungen. 

Symptome  und  Verlauf:  Die  Erkrankung  kann  anscheinend  in  jedem  Alter 
und  bei  beiden  Geschlechtem  vorkommen.  Ohne  stürmischen  Anfang,  ausnahms- 
weise mit  Schüttelfrost,  beginnt  dieselbe  meist  allmälig  bei  massigem  Fieber,  oder 
plötzlicher  mit  höherer  Temperatursteigerung  und  Störungen  des  Allge- 
meinbefindens, Kopfschmerz,  Schwindel  und  gastrischen  Symptomen.  Meist 
schon  nach  einigen  Tagen,  in  chronischen  Fällen  oft  nach  mehreren  Wochen^ 
zeigen  sich,  gelegentlich  unter  erheblicher  Steigerung  der  Diurese,  charak- 
teristische Veränderungen  an  den  Muskeln. 

Unter  zunehmenden  Schmerzen,  besonders  in  den  Extremitäten  und  im 
Kreuz,  schwellen  zuerst  meist  die  Muskeln  der  Oberextremitäten  an,  ihnen  folgen  die 
Muskeln  der  Unterextremitäten  und  schliesslich  die  des  Stammes.  In  schweren  Fällen 
werden  auch  die  Muskeln  des  Kopfes,  der  Augen,  der  Zunge  und  des  Pharynx  befallen ,. 
während  das  Gebiet  des  N.  facialis  verschont  bleibt.  Besonders  verhängnissvoll  ist 
die  Betheiligung  der  Athemmuskeln  (Intercostales)  und  der  Scblingmuskeln. 

Die  betroffenen  Muskeln  fühlen  sich  im  Beginn  hart  und  gespannt  an» 
später  mehr  weich  und  teigig,  büssen  ihre  Beweglichkeit  mehr  und  mehr  ein, 
sind  besonders  an  den  Uebergangsstellen  in  die  Sehnen  druckempfindlich,  während 
die  Nervenstämme  nicht  empfindlich  sind.  Active  und  passive  Bewegungen  sind 
sehr  schmerzhaft,  die  Kranken  deshalb  bald  bettlägerig. 

Die  elektrische  Untersuchung  der  Muskeln  ergibt  in  den  frühen  Stadien 
neben  erheblicher  Herabsetzung  auch  qualitative  Veränderungen  der  Erregbarkeit,, 
welche  an  die  Entartungsreaction  erinnern,  in  späterer  Zeit  weitere  Abnahme  der 
Erregbarkeit  bis  zu  vollständigem  Verlust  derselben. 

Erschwert  wird  die  Untersuchung  durch  die  Schmerzbaftigkeit  der  Muskelii 
und  eine  auf  den  Bereich  der  Muskeln  beschränkte  entzündliche  Schwellung  und 
Hyperämie  der  Haut  und  des  Unterhautbindegewebes.  Die  Röthung  der 
Haut  ist  entweder  fleckig  oder  diffus  verbreitet,  roseolös  oder  erythematös;  bis- 
weilen entwickelt  sich  Urticaria  oder  Herpes  labialis. 

In  analoger  Weise  bilden  sich  entzündliche  Veränderungen  auf  der  Mund- 
und  Rachenschleimhaut  unter  dem  Bilde  der  Stomatitis  und  Angina. 
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Objectiv  nachweisbare  Siörangen  der  HautseDtibilit&t  nind  in  der  Regel 
nicht  Torhanden,  die  Schweisssecretion  meist  gesteigert,  die  Hautreflexe 
schwach,  die  Patellarsehnenreflexe  je  nach  der  Intensit&t  der  Erkrankung 
herabgesetzt  oder  erloschen. 

Ausser  der  oben  erw&hnten  Dyspepsie  und  einer  consianten  Schwellung 
der  Milz  fehlen  Erscheinungen  seitens  der  inneren  Organe,  einschliesslich  des  Ge- 
hirns fast  g&nslich,  abgesehen  von  gewissen  accidentellen  Erkrankungen,  welche 
durch  die  Stomatitis  und  die  L&hmung  der  Schlinge  und  Athemmuskeln  verursacht 
werden  kOnnen  (Bronchitis,  Schluckpneumonie  u.  s.w.).  Gerade  diese  Com- 
plicationen  sind  es,  welche  bestimmend  auf  Temperatur  und  Puls  einwirken. 

Eine  gleiche  Bedeutung  für  die  Beurtheilung  des  Fiebers  hat  die  Tuber- 
culose  der  Lungen,  welche  auffallend  häufig  als  Begleiterscheinung  der  Poly- 
myositis constatirt  wurde. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist  bald  leicht,  bald  schwer,  je  nach  In- 
und  Extensit&t  des  Processes,  und  schwankt  in  seiner  Dauer  zwischen  12  Tagen 
bis  zu  mehreren  Wochen  oder  Monaten  mit  Ausgang  in  Heilung  oder  Tod.  In 
den  chronisch  verlaufenden  Fällen  gelangen  die  Muskeln  allmälig  zur  Atrophie, 
sie  schrumpfen  und  veranlassen  entsprechende  Contracturstellungen  der  be- 
troffenen Glieder. 

Pathologisoh-anatomischer  Befand.  Der  pathologisch-anatomische  Befund 
beschrankt  sich,  abgesehen  von  dem  Milztumor,  ausschliesslich  auf  die  Muskeln. 
Dieselben  erscheinen  makroskopisch  etwas  blass,  bisweilen  von  Blutungen  durch- 
setzt; mikroskopisch  erweisen  sich  die  Capillargefässe  stark  mit  Blut  geftillt; 
die  Querstreifnng  der  Muskelfasern  ist  durch  eine  feinkörnige,  albuminoide 
Trübung  verded^  stellenweise  ist  Längsstreif ung  und  Yacuolenbildung  vorhanden, 
einzelne  Fasern  zeigen  wachsartige  Degeneration;  die  Muskelkeme  sind  vermehrt, 
das  interstitielle  Gewebe  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefässe  kleinzellig  infil- 
trirt.  Bei  längerer  Dauer  der  Erkrankung,  resp.  bei  unvollkommener  Heilung  sind 
die  Zeichen  einer  chronischen,  interstitiellen  Entzündung  neben  massig  atrophischer 
Beschaffenheit  der  Muskelfasern  constatirt  worden. 

Analoge  Veränderungen  wie  in  den  quergestreiften  Muskeln  finden  sich  auch 
in  der  Pharynxmusculatur,  während  die  peripherischen  Nerven,  Rückenmark 
und  Gehirn  unbetheiligt  sind. 

Diagnose.  In  differentialdiagnostischer  Beziehung  kommt  nur  die  Triehi' 
n0  9e  und  die  Polyneuritis  in  Betracht.  Dus  stärkere  Hervortreten  schwerer 
gastrischer  Symptome,  das  primäre  Befallensein  der  Augenmuskeln  mit  Lidüdem, 
eventuell  der  Nachweis  der  Trichinen  in  den  Fäces  oder  in  einem  excidirten 
MuikelstÜckchen  sichern  neben  Berücksichtigung  der  Aetiologie  oder  der  gleich- 
zeitigen Erkrankung  mehrerer  Individuen  die  Diagnose  der  Trichinose.  Für  die 
Polyneuritis  ist  vor  allem  eine  stärkere  Betheiligung  der  sensiblen  Nerven,  Druck- 
empfindlichkeit der  Nervenstämme  und  ausgesprochene  Entartungsreaction  in  den 
gelähmten  Muskeln  bezeichnend. 

Prognoae.  Die  Prognose  ist  zweifelhaft  Heilungen  sind  bei  schweren 
und  leichten  Fällen  beobachtet.  Die  Wiederherstellung  der  früheren  Leistungs- 
nUiigkeit  kann  sich  auch  nach  Ablauf  der  Erkrankung  noch  länger  hinziehen.  Die 
Heilung  ist  nicht  immer  eine  vollständige,  die  Muskeln  erlangen  nicht  immer  ihr 
früheres  Volumen  wieder;  sie  zeigen  Neigung  zu  Contracturen. 

Des  Tod  erfolgt  meist  infolge  entzündlicher  Vei-änderungen  in  den  Lungen. 

Therapie.  Ueber  therapeutische  Erfolge  ist  wenig  zu  berichten.  Die  üb- 
lichen Antirheumatica ,  Salicylsäure ,  Antipyrin  u.  s.  w.  haben  keinen  Einfluss  auf 
die  Erkrankung.    Bäder  und  in  späteren  Stadien  angewandte  Massage  sind  im 
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Sfauide,  die  Beschwerdeii  m  mildetn.  Zur  Beseitigong  der  Folgenut&nde,  VetkOr- 
■ang  derHuikelo,  ContrMitimt^langeii  der  Glieder  Bind  orthopädische  Haass- 
□  khmen  und  chirnrgiacke  EingriTfe  angeieigt 

b)  Myositis  ossiBcaDS  progressiTt. 

Die    Mjoiitii   osraficftni  iit   eine   lange   bekannte,    aber    ätuaerat  ielteae 

ErkiajikaBg ,   welche  nmter  dem  Bilde  einer  iuterttiliellen  Entiünda^  naeütt 

mahrerer    Mtukeln    zur    Bi  1  d n ng 

p.„  aa  von    Knochengewebe    swiscben 

"8-  '"'■  den  MTwkelfaBera  fBhrt. 

Dieielbe  entwickelt  sich  ^^g^- 
iD&aaig  bei  jugendlichen  In£n- 
duen.  Dtu  mehrfach  gleicbxeitia'  be- 
obachtete Vorhandeniein  von  ICiii- 
bildnngcn  an  den  Kifj wurtEtrr 
(Hikrodakt^lie)  dentet  dannf 
bin,  das»  ea  uch  dabei  um  die  Fol^ 
einer  angeborenen  conBtitntio- 
nellen  Anomalie  handelt  Ver- 
anlasaang  eq  ihrer  Ente tehanggebm 
meist  traumatische  Einwir- 
kungen, eventuell  schon  während 
der  Geburt. 

EranUieitabild  ond  Tarlanf. 
Die  Örtlichen  Erscheinnngen  aeigen 
im  Anfang  einige  Aehnlichkeit  mit 
der  FolymjroBitis.  Die  Huekeln  er- 
scheinen verdickt,  von  teigiger  Con- 
sistenz,  sind  schmerxhaft,  tue  Haut 
Qber  ihnen  Odematjjs.  In  der  weite- 
ren Entwickelnng  Iftast  die  Schmerz- 
baftigkeit  nach ,  daa  Oedem  ver- 
schwindet, die  Munkeln  fShlen  dch 
derb  an,  und  bei  genauer  Falpation 
bemerkt  man  in  den  Huskeln 
harte,  zackige  Enochenkerne 
oder -platten,  die  allmälig  zq  ane- 
gedehnten  .Knochengeatängen* 
anwncbaen  und  dann  durch  die  Haut 
sichtbar  werden. 

Zuerst  erkranken  fast  sym- 
metrisch die  Muskeln  des  Halses. 
Nacken-  und  Kanrnuakeln;  von 
hier  schreitet  der  Procees  vor  auf 
die  Rücken-,  Bnut-  und  Armmnaen- 
latur;  schliesslich  kann  deiaelbe 
sich  fast  Ober  die  gesammte 
KOrpermuscnlatur  ausdehnen. 
Die  Muskeln  werden  mit  dem  Fort- 
schritt des  Leidens  starr  und  atellMi 
brückenartige,  solide  Verbin- 
dungen benachbarter  Knochen  dar, 
KyoBilis  DSBificsns  progKSBiv»,  Gflttinger  msd.  ?"  ^»®  die  Bewegungen  in  den  Ge- 
Klrnik.  lenken   schliesslich   unmSglich  wer- 

den.   .Der  Korper  wird  inr  nn- 
bewegüohen  Büds&nle.' 
Die  Muskeln  des  Gesichts  bleiben  frei. 

Die  Betheiligung  der  Eaumuakeln  fQbrt  zu  vollatändiger  Kiefer- 
klemme, so  dass  die  Sprache  leidet,  die  Nahrungeauhiahme  achwierig  wird  und 
der  allgemeine  Era&brungaiustand  zurückgeht,  w&hrend  die  Krankheit  an  sich  weder 
zu  Anftmie  noch  zu  Abmagerung  fOhrt. 


Myositis  oasificans  progreseiTa.  769 

Die  elektnsche  Unienuchung  der  Muskeln  ergibt  einfache  Herabsetzung 
der  elektrischen  Erregbarkeit,  niemals  qualitative  Veränderungen  derselben,  keine 
Entariongsreaotion. 

Die  Functionen  der  inneren  Organe  bleiben  dauernd  ungestört 

Die  Krankheit  ist  progressiv;  sie  exacerbirt  zeitweise  unter  Beeinträch- 

aang  des  Allgemeinbefinaens,  erleidet  kürzere  oder  längere  Stillstände  bei  gutem 
gemeinbefinden  und  zeigt  eine  ttber  Jahrzehnte  sich  erstreckende  Dauer. 

Pathologiach*anatomisoher  Befkind.  Die  pathologisch-anatomische  Unter- 
suchung ergibt,  dass  die  Einlagerungen  in  den  Muskeln  aus  wahrem  Knochen- 
gewebe buchen  und  im  interstitiellen  Gewebe  gelegen  sind«  Dieselben  gehen  häufig 
von  den  Insertionsstellen  der  Muskeln  an  den  Knochen  aus.  Daneben  finden  si(m 
fibröse  interstitielle  Wuoh  erungen,  welche  die  Muskelfasern  auseinanderdrängen. 
Die  Muskelfasern  selbst  verhalten  sich  vollkommen  passiv;  ein  Befund,  welcher  mit 
dem  Ergebniss  der  elektrischen  Untersuchung  übereinstimmt. 

Diagnose.  Die  Diasnose  stfltzt  sich  auf  die  Beschränkung  der  Beweglich- 
keit, den  starren  Zustand  der  Muskeln  und  auf  den  Nachweis  knochenharter  Ein- 
lagerungen in  denselben. 

^ognose.  Die  Prognose  ist  bei  der  Nei^ng  der  Erkrankung,  stetig  fort* 
zuschreiten,  ungünstig,  wenn  auch  das  Leben  mcht  direct  bedroht  ist. 

Als  erschwerend  ist  die  Behinderung  der  Nahrungsaufnahme  bei  Vor- 
handensein der  Kieferklemme  anzusehen. 

Die  Therapie  vermaff  durch  interne  Mittel  keinen  Einfluss  auf  die  Er- 
krankung auszuüben.  Bei  bestehender  Mundklemme  ist  durch  Entfernung 
einiger  Zähne,  am  besten  an  der  Seite,  eine  Lücke  herzustellen,  durch  welche 
die  Zufuhr  flüssiger  Nahrung  mittels  der  Sdilundsonde  bewerkstelligt  werden  kann. 
Nöthigenfalls  ist  die  Ernährung  durch  Nährklystiere  aus  Milch,  Eiern,  Pepton- 
präpaniten  u.  s.  w.  zu  vervollständigen.  Operative  Eingriffe  haben  meist  nur  vor- 
übergehenden Nutzen,  da  sich  nach  Schaffung  eines  beweglichen  Kiefers  bald 
wieder  Knochenwucherungen  einstellen,  die  die  Beweglichkeit  aufheben. 

Anhangsweise  sei  erwähnt,  dass  gelegentlich  auf  einzelne  Muskeln  be* 
schränkt  Knochenbildung  vorkommt,  stets  veranlasst  durch  häufig  sich  wieder- 
holende traumatische  Einflüsse.  Dieselben  werden  im  M.  deltoideus  und 
den  Adductoren  des  Oberschenkels  beobachtet.  Auf  ihre  Ursache  weist  die  Be- 
zeichnung als  Exercier-  und  Reitknochen  hin. 


c)  Myositis  chronica  fibrosa  syphilitica. 

Abgesehen  von  den  bisweilen  ziemlich  heftigen  Schmerzen  in  den  Muskeln, 
welche  den  stürmischen  Ausbruch  der  Symptome  secundärer  Syphilis,  besonders 
das  Auftreten  des  roseolüsen  Exanthems  begleiten,  kommt  als  Theilerscheinung 
tertiärer  Syphilis  im  späten  Stadium  eine  chronische  interstitielle  Ent- 
zündung der  Muskeln  vor,  welche  durch  die  diffuse  Verbreitung  über  viele 
Muskeln  und  die  Schmerzhaftigkeit  des  Processes  der  Polymyositis  primaria  ähn- 
lich sein  kann.  Indessen  durch  die  frühzeitige  Schrumpfung  des  Infiltrats 
^Schwielenbildung)  und  die  dadurch  bedingte  ansehnliche  Atrophie  der 
Muskeln  mit  Contractur  unterscheidet  sie  sich  genügend  von  derselben.  Das 
Hauptmoment  für  die  Diagnose  wird  in  dem  Nachweis  anderweitiger  syphilitischer 
Erkrankungen  zu  suchen  sein. 

Verlauf  und  Prognose  ist  abhängig  von  den  Erscheinungen  der  Grund- 
krankheit. Gleich  anderen  Symptomen  der  Syphilis  ist  die  Erkrankung  einer  spe- 
oifischen  Behandlung  zugänglich. 
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lY.  Rheumatische  Erkrankungen  der  Muskehi.    Acuter 
und  chronischer  Muskelrheumatismus  (Myositis  oder  Myopathia 

oder  Myalgia  rheumatica)* 

Begriffsbestimmung.  Was  unter  der  Bezeidmung  „acuter 
und  chronischer  Muskek'heumatismus''  zusammengefasst  wird,  ist 
ein  unscheinbarer,  nicht  einmal  eindeutiger  Rest  einer  in  ihrer  Aus- 
dehnung kaum  übersehbaren  Gruppe  von  Erkrankungen,  welche  die 
alte  Medicin  als  „Rheuma**  zusammenfasste ,  indem  dieser  Ausdruck 
ursprünglich  als  gleichbedeutend  mit  „Katarrh**  gebraucht  wurde. 
Man  sfäi  in  den  rheumatischen  Krankheiten  eine  bestimmte  Form 
der  Dyskrasie,  indem  man  annahm,  dass  sich  unter  gewissen  äusseren 
Schädlichkeiten  im  Körper  ein  Fluidum  bilde,  welches  sich  über  den 
ganzen  Organismus  verbreite  und  vermöge  einer  besonderen  reizen- 
den Schärfe  Störungen  in  den  verschiedensten  Geweben  veranlasse. 
Später  wurde  die  Bezeichnung  Katarrh  nur  auf  die  entzünd- 
lichen Erkrankungen  der  Schleimhäute  angewendet,  während  der  Name 
„Rheuma**  ausschliesslich  f[ir  eine  Anzahl  innerer  Erkrankungen,  so- 
wie für  die  Erkrankungen  der  Muskeln  und  Gelenke  gebraucht  wurde. 
Als  gemeinsame  Eigenthümlichkeiten  aller  dieser  rheumatischen 
Erkrankungen  glaubte  man  annehmen  zu  können,  dass  sie  infolge 
von  Erkältungen  entstehen  und  sich  durch  besondere  Schmerz- 
haftigkeit  auszeichnen.  Durch  die  Betonung  der  Erkältung,  dies^ 
bis  heute  noch  unklaren  Begriffes,  in  der  Aetiologie  wurde  begreif- 
licherweise die  missbräuchliche  Anwendung  der  Bezeichnung  Rheuma- 
tismus in  kaum  übersehbarer  Ausdehnung  begünstigt. 

Auch  vom  anatomischen  Standpunkte  aus  konnte  durch  die 
Annahme,  dass  beim  Rheumatismus  meist  Sehnen,  Fascien,  seröse  Häute 
u.  s.  w.  befallen  würden,  keine  einigermaassen  zutreffende  Beschränkung 
des  Krankheitsbegriffs  ermöglicht  werden. 

Auch  heute  besteht  eine  einheitliche  Auffassung  dessen,  was 
man  als  Rheumatismus  bezeichnet,  nicht,  so  dass  es  am  zweckmäs- 
sigsten  wäre,  die  Bezeichnung  Rheumatismus  gänzlich  fallen  zu 
lassen.  Denn  abgesehen  von  der  Unhaltbarkeit  der  Zusammengehörig- 
keit der  Krankheiten,  welche  die  alte  Medicin  als  Rheumatismus  der 
inneren  Organe  bezeichnete,  mit  dem,  was  heutzutage  wenigstens  noch 
den  Namen  Rheumatismus  führt,  kann  heute  kein  Zweifel  mehr  darüber 
obwalten,  dass  die'rheumatischen  Erkrankungen  der  Muskeln 
nichts  mit  dem  Gelenkrheumatismus,  dem  deformirenden  Rheumatis- 
mus der  Gelenke  (Arthritis  deformans)  und  den  rheumatischen  Nerven- 
erkrankungen gemeinsam  haben,  als  die  groben  Symptome  Schmers^ 
und  Beweglichkeitsbeschränkung.  In  jeder  anderen^  Hinsicht  sind  die 
Erkrankungen  durchaus  verschieden. 

Bei  dieser  Unklarheit  des  rheumatischen  Begriffes  ist  es  ver- 
ständlich, dass  auch  unter  der  Bezeichnung  „acuter"  und  vollends 
„chronischer  Muskelrheumatismus**  eine  Reihe  sehr  verschiedenartiger 
Processe  laufen,  an  denen  das  gemeinsame  Symptom  ausschliesslich 
der  Schmerz  im  Muskel  ist.  Es  ist  oben  (S.  763)  bereits  auf  die 
Mannigfaltigkeit  der  Ursachen  hingewiesen  worden,  welche  den 
Muskelschmerzen  zu   Grunde  liegen.      Dem    heutigen   Sprachgebrauch 
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folgend,  wird  man  Ton  Muskelrheumatismus  sprechen  können,  wenn 
alle  die  oben  genannten  Möglichkeiten  nicht  in  Betracht  kommen 
können. 

Insbesondere  müssen  alle  schmerzhaften  Muskelaffectionen  aus- 
geschieden werden,  welche  auf  traumatische  Einwirkungen,  auf 
Zerreissungen  infolge  übermässiger  Inanspruchnahme  einzelner  Muskeln 
zurückgeführt  werden  können  (Lumbago). 

Aetiologie.  Worin  das  ätiologische  Moment  des  Mu^elrheuma- 
tismus  eigentlich  liegt,  darüber  fehlt  jede  Eenntniss.  Am  bequem- 
sten wäre  natürlich  die  Annahme  einer  specifischen  Infection,  ähn- 
lich wie  beim  acuten  Gelenkrheumatismus.  Es  sprechen  sogar 
einige  Beobachtungen,  welche  festgestellt  haben,  dass  der  Muskel- 
rheumatismus gelegentlich  in  gleicher  Weise,  wie  dies  beim  Gelenk- 
rheumatismus so  häufig  geschieht,  zu  Endocarditis  führte  und  später 
in  einen  typischen  Gelenkrheumatismus  überging,  wenn  auch  mit  ge- 
ringer Wahrscheinlichkeit,  dafür.  Der  strenge  Beweis  fehlt.  Jene  er- 
wähnten Beobachtungen  sind  so  selten,  jede  einzelne  der  betheiligten 
Erkrankungen  so  häufig,  dass  es  näher  liegt,  an  eine  zufällige  Combi- 
nation  zu  denken. 

Als  veranlassendes  Moment  kann  der  ^Erkältung**,  d.  i.  der 
plötzlichen  Wärmeentziehung,  womöglich  nach  Toraufgegangener  Er- 
hitzung, nicht  jede  Bedeutung  abgesprochen  werden.  Ohne  hier  auf 
theoretische  Erörterungen  über  das  Wesen  der  Erkältung  einzugehen, 
kann  man  für  die  Muskeln,  als  Sitz  eines  besonders  regen  Stoff- 
wechsels, Störungen  desselben  durch  plötzliche  Wärmeentziehung  wohl 
annehmen,  etwa  darin  bestehend,  dass  die  normalen  Oxydationsprocesse 
gerade  wegen  der  Herabsetzung  der  Temperatur  nur  bis  zu  einer 
niedrigeren  Stufe  der  Entwickelung  gelangen  und  dass  dadurch  inter- 
mediäre Verbindungen  entstehen,  die  auf  den  Muskel  toxisch 
wirken. 

S]rmptome  imd  Verlauf  des  acuten  Muskelrheumatismus.  Die 
Krankheit  bevorzugt  das  männliche  Geschlecht  und  beginnt  in  der 
Regel  ziemlich  plötzlich  mitziehenden,  reissenden,  bohrenden  Schmer- 
zen in  einem  Muskel  oder  in  einer  Gruppe  von  Muskeln.  Die  be- 
troffene Stelle  des  Körpers  erscheint  etwas  geschwollen,  der  Muskel 
ist  druckempfindlich,  meist  sind  einige  Druckpunkte  bevorzugt;  active 
und  passive  Bewegungen  sind  schmerzhaft.  In  der  Bettwärme  lassen 
die  Schmerzen  gewöhnlich  nach. 

Uebrigens  sind  in  der  Regel  die  Muskeln  nicht  der  ausschliess- 
liche Sitz  der  Schmerzen,  sondern  meist  sind  gleichzeitig  die  Sehnen, 
Aponeurosen  (Kopfschwarte)  und  Fascien  betheiligt. 

Die  Schmerzhaftigkeit  activer  Bewegung,  sowie  jeder  Dehnung 
nöthigt  die  Patienten  zu  einer  mehr  oder  weniger  gezwungenen 
Körperhaltung,  welche  vor  allen  Dingen  bezweckt,  den  erkrankten 
Muskel  ruhig  zu  stellen  und  vor  jeder  Dehnung  zu  sichern.  Be- 
nachbarte Muskeln  werden  auf  diese  Weise  in  ungewohnter  Stärke  in 
Anspruch  genommen  und  werden  infolge  dieser  Ueberanstrengung  eben- 
falls schmerzhaft.  Die  Ausdehnung  der  Erkrankimg  erscheint  dann  viel 
grösser  als  sie  thatsächlich  ist,  denn  es  wird  in  den  meisten  Fällen 
unmöglich  sein,  die  erkrankten  von  den  überanstrengten  Muskeln  klinisch 
zu  unterscheiden. 
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Die  Körperhaltung  ist  je  nach  dem  Sitz  der  Erkrankung 
verschieden,  für  viele  Localisationen  charakteristisch. 

Jeder  Muskel  ist  der  Erkrankung  ausgesetzt.  Einzelne  Muskeln, 
wie  die  der  Schulter,  des  Nackens,  des  Kreuzes,  sind  besonders 
häufig  betroffen;  ausnahmsweise  soll  der  Process  auch  an  der  Mus- 
culatur  des  Zungenbeins  und  des  Kehlkopfs  vorkommen. 

Je  nach  der  Localisation  hat  man  verschiedene  Formen  des 
Muskelrheumatismus  aufgestellt. 

1«  Myalgia  capitis,  Kopfrheumatismus.  Schmerzhaft  ist  hier 
der  M.  epicranius  sammt  seiner  Aponeurose,  spontan  und  bei  Berüh- 
rung, oder  bei  Verschiebungen  der  Kopfhaut.  Die  Unterscheidung 
von  Kopfschmerzen  infolge  cerebraler  Processe,  sowie  von  entzündlichen 
Processen  des  Periosts,  die  meist  umschrieben  sind,  macht  in  der  R^el 
keine  Sdiwierigkeiten. 

2.  Myalgia  c^rvicalis  s.  Torticollis  rheumaticus.  Der 
Sitz  desselben  ist  in  der  Regel  nicht  allein  im  M.  cucuUaris,  sondern 
häufig  gleichzeitig  oder  auch  allein  in  den  tieferen  Nacken-  und  Hals- 
muskeln (M.  splenius  u.  a.).  Die  Kopfhaltung  ist  hierfür  ausserordent- 
lich charakteristisch.  Der  Kopf  wird  bei  doppelseitiger  Erkrankung 
nach  hinten  gezogen  und  auf  den  Schultern  unbeweglich  fixirt;  seit- 
liche Drehungen  werden  mit  dem  ganzen  Rumpfe  ausgeführt  (Steif- 
hals). Bei  einseitiger  Erkrankung  steht  der  Kopf  schief  im  Sinne 
einer  Gontraction  des  M.  cucullaris,  bisweilen  combinirt  mit  der  Stellung 
des  Kopfes  im  Sinne  einer  Gontraction  des  M.  stemocleidomastoideus 
derselben  Seite  (Schief hals).  In  Bezug  auf  die  Unterscheidung  von 
der  spastischen  Gontractur  als  Reflexerscheinung  bei  Erkrankung  der 
Wirbelsäule  oder  als  rein  nervöse  Erscheinung  sei  auf  die  entsprechen- 
den Gapitel  hingewiesen. 

3.  Myalgia  scapularis  sive  Omalgia.  Dieselbe  hat  ihren 
Sitz  im  M.  deltoideus  und  den  Muskeln  des  Schulterblattes  und  führt 
zur  Fixirung  des  Schultergelenks. 

4.  Myalgia  lumbalis,  Lumbago  (Hexenschuss),  hat  ihren 
Sitz  im  M.  quadratus  lumborum  imd  der  Fascia  sacrolumbalis ;  die- 
selbe bedingt  eine  sehr  erhebliche  Schmerzhaftigkeit  und  infolge  da- 
von ein  grosses  Bedürfniss  nach  möglichster  Feststellung  der  Wirbel- 
säule. Daher  die  charakteristische  Steifheit  im  Kji*euz  bei  allen  Be- 
wegungen. 

Zur  Unterscheidung  von  Schmerzen  anderer  Herkunft  an  dieser 
Stelle  ist  eine  genaue  Untersuchimg  aller  in  Frage  kommenden  Organe 
nöthig,  besonders  der  Nieren,  des  Scrotum  (Varicocele),  Rectum  (Car- 
cinom,  Hämorrhoiden),  Uterus  u.  s.  w.,  der  Wirbelsäule  und  des 
Rückenmarks. 

5.  Myalgia  pectoralis.  Dieselbe  hat  ihren  Sitz  in  den  Inter- 
costalmuskeln,  seltener  in  den  Mm.  pectorales.  Besonders  die  Erkran- 
kung der  Intercostales  kann  schön  bei  gewöhnlicher  Athmung  sehr 
schmerzhaft  sein,  mehr  natürlich  bei  forcirten  Athembewegungen: 
Husten,  Niessen.  Die  Unterscheidung  von  Pleuritis  sicca,  Intercostal- 
neuralgien  und  Garies  der  Rippen  ist  dabei  zu  berücksichtigen. 

Die  Dauer  des  acuten  Muskelrheumatismus  beträgt  in  der  Regel 
nur  wenige  Tage;  Recidive  sind  ausserordentlich  häufig. 
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Das  Allgemeinbefinden  bleibt,  von  den  Schmerzen  abgesehen, 
unbeeinfiusst.  Im  Anfang  der  Erkrankung  kann  wohl  gelegentlich 
eine  geringe  Temperatursteigerung  vorkommen,  die  ihre  Ur- 
sache wohl  mehr  in  einem  gleichzeitigen  Schnupfen,  Bronchokatarrh, 
Herpeseruption  und  anderem  als  in  der  Erkrankung  der  Muskeln  hat. 

Der  Schlaf  kann  durch  die  Schmerzen  besonders  bei  Lageände- 
rung gestört  sein.  Functionsstörungen  der  inneren  Organe  fehlen 
regelmässig,  ebenso  Complicationen  jeder  Art. 

Der  chronische  Muskelrheumatismus  kann  sich  über  viele 
Wochen  und  länger  hinaus  erstrecken,  zeigt  abwechsehid  Remissionen 
und  Exacerbationen;  letztere  treten  am  häufigsten  bei  plötzlichem  Um- 
schlag der  Witterung  ein,  besonders  wenn  nasskaltes  Wetter  warmem 
trockenen  Wetter  folgt.  Bekanntlich  besitzen  aus  diesem  Grunde  alte 
Rheumatiker  den  Ruf  von  Wetterpropheten. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  acuten  und  chronischen  Muskel- 
rheumatismus wird  in  der  Regel  leicht  zu  stellen  sein  aus  dem  plötz- 
lichen Eintritt  der  Muskelschmerzen  und  aus  dem  Nachweis  der 
atmosphärischen  Schädlichkeit,  der  sich  der  Kranke  ausgesetzt  hat, 
sofern  es  sich  um  bis  dahin  gesunde  Individuen  handelt.  Bei  Kranken, 
welche  infolge  anderer  Leiden,  wie  Gicht,  Diabetes,  Alkoholismus, 
Neurasthenie  und  anderem,  an  sich  zu  Muskelschmerzen  disponirt  sind, 
kann  die  Entscheidung  schwer  fallen. 

Bei  den  genannten  Krankheiten  zeigen  die  ihnen  eigenartigen 
Schmerzen  eine  gewisse  Unbeständigkeit  der  Localisation;  sie  sind  bald 
hier,  bald  dort.  Diese  vagen  Schmerzen  sind  es,  welche  mit  Unrecht 
zur  Unterscheidung  eines  vagen  und  fixen  Rheumatismus  Veran- 
lassung gegeben  haben. 

Nicht  selten  wird  die  Diagnose  auf  Rheumatismus  aus  Verlegen- 
heit oder  Bequemlichkeit  gestellt.  Viele  Rückenmarkskranke,  besonders 
Tabiker,  gelten  infolge  mangelhafter  Untersuchung  im  Stadium  der 
lancinirenden  Schmerzen  als  Rheumatiker,  nicht  minder  Gichtiker  und 
Diabetiker.  Oft  verbirgt  sich  hinter  einer  angeblichen  Lumbago  ein 
nicht  beachtetes  Carcinom  des  Mastdarms  oder  des  Uterus,  Auf 
das  Verhängnissvolle  einer  verspäteten  Diagnose  dieser  Zustände  braucht 
kaum  hingewiesen  zu  werden. 

Auch  Neuralgien  tiefer  gelegener  Nervenstämme  können  diagno- 
stische Irrthümer  veranlassen.  Der  Nachweis  typischer  Druck- 
punkte im  Verlaufe  der  erkrankten  Nerven,  das  anfallsweise  Auf- 
treten der  Neuralgie,  unabhängig  von  Bewegungen,  die  schmerzfreien 
IntervaUe  werden  in  der  Regel  die  Unterscheidung  ermöglichen. 

Prognose.  Die  Prognose  ist  durchaus  günstig,  wenn  auch,  wie 
oben  erwähnt,  eine  Wiederkehr  der  Erkrankung  ausserordentlich 
häufig  ist. 

Pathologisch^anatomischer  Beftmcl.  Ueber  den  pathologisch- 
anatomischen Befund  ist  wenig  bekannt.  Man  nimmt  an,  dass  eine 
seröse  Durchtränkung  des  Perimysium  extemum  und  intemum 
vorhanden  ist,  und  ist  geneigt,  diese  rheumatischen  Veränderungen  den 
Entzündungen  gleichzustellen.  Als  secundäre  Veränderung  hat  die 
„rheumatische  Muskelschwiele''  zeitweise  eine  grosse  Rolle  ge- 
spielt; indessen  auch  ihre  Bedeutung  ist  durch  eine  Mittheilung  Gursch- 
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mann^s  aus  neuester  Zeit  etwas  schwankend  geworden;  Curschmann 
wies  in  einer  Reihe  von  Fällen  die  Schwielenbildung  in  den  Muskeln 
als  Product  alter  Trichinose  nach. 

Therapie.  Eine  Behandlung  des  acuten  Muskelrheumatismus  ist 
in  vielen  F'^en  kaum  nöthig.  Bei  grösserer  Intensität  der  Sclunerzen 
erweisen  sich  besonders  die  Methoden  der  physikalischen  Therapie 
wirksam.  Von  den  früher  üblichen  örtlichen  Blutentziehungen  ist  Ab- 
stand zu  nehmen.  Besonders  wirksam  sind  folgende  Methoden: 
1.  Wasserproceduren:  Wannenbäder  von  28®  R.  mit  Nachschwitzen 
im  Bett,  wie  überhaupt  diaphoretische  Methoden  jeder  Art,  auch 
locale  Application  von  Wärme  mittelst  Oummibeutels ,  mit  heissem 
Wasser  gefüllt.  2.  Massageverfahren;  das  Zweckmässigste  sind 
nach  vorangegangenem  Reiben,  Kneten  und  Klopfen  passive  Be- 
wegungen und  Dehnungen  der  afficirten  Muskeln.  Die  Massage  kann 
mit  Einreibungen  der  bekannten  Mittel,  Campherspiritus,  Linimentum 
volatile  und  anderem  verbunden  werden.  3.  Eine  elektrische  Behandlung 
mit  starken  faradischen  Strömen  mittelst  Pinsels  oder  feuchten  Elek- 
troden —  in  continuirlicher  oder  in  an-  und  abschwellender  Intensität 
und  in  einer  Dauer  von  5 — 10  Minuten  angewendet  —  wirkt  un- 
mittelbar schmerzlindernd,  gestattet  sofort  freiere  Beweglichkeit  und 
führt  in  der  Regel  nach  wenigen  Sitzungen  zur  Heilung. 

Von  inneren  Mitteln  kommen  bei  grösserer  Intensität  der 
Schmerzen  Acid.  salicyl.,  Natr.  salicyl.  in  3 — 4  Dosen  zu  1,0  pro  die, 
oder  Antipyrin,  Salipyrin,  Phenacetin  und  andere  antirheumatische 
Mittel  zur  Anwendung. 

Beim  chronischen  Muskelrheumatismus  ist  die  längere  Durch- 
führung der  oben  erwähnten  Methoden  erforderlich.  Die  diaphoreti- 
schen Verfahren  können  durch  die  Anwendung  des  Quincke'schen 
Schwitzapparates  oder  durch  Dampfbäder  erweitert  werden. 
Als  Unfug  muss  die  kritiklose  Verordnung  der  Dampfbäder  in  Gestalt 
der  römisch-irischen  oder  russischen  Bäder  seitens  der  Laien  bezeichnet 
werden,  da  dieselben  sehr  hohe  Anforderungen  an  das  Herz  und  das 
Gefässsystem  stellen,  denen  nicht  alle  Rheumatiker  gerecht  werden 
können.  In  besonders  hartnäckigen  Fällen  kann  der  mehrwöchentliche 
Besuch  von  Badeorten,  besonders  der  indifferenten  Thermen  in  Wies- 
baden, Wildbad,  Baden-Baden,  Teplitz,  Gastein  u.  a.,  sowie  von  Sool- 
bädem  in  Oeynhausen,  Nauheim  und  vielen  anderen  nothwendig  werden. 

Im  Anschluss  an  derartige  Kuren  ist,  wie  überhaupt  beim  Muskel- 
rheumatismus, das  Tragen  wärmerer  Kleidung  mit  Bevorzugimg  der 
besonders  disponirten  Muskeln  neben  einem  abhärtenden  Verfahren  zur 
Verhütung  von  Recidiven  zu  empfehlen:  laue  bis  kalte  Do uchen  nach 
warmen  Wannenbädern,  kühle  Abreibungen,  Aufenthalt  an  der  Nord- 
see mit  vorsichtiger  Benutzung  der  Bäder,  neben  fleissiger  Uebung  der 
Musculatur  durch  Turnen,  Reiten,  sowie  Sport  jeder  Art  imd  unter 
Vermeidung  von  atmosphärischen  Schädlichkeiten. 
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y.  Die  progressive  Muskelatrophie. 

Einleitung.  Die  Erhaltung  eines  normalen  Ernährungszustandes  der  Muskfl- 
fasern  ist  abhängig  von  der  Integrität  der  zugehörigen  motorischen  Nervenelement«^ 
von  den  motorischen  Endplatten  an  aufwärts  durch  die  Bahn  der  peripherischen 
Nerven  bis  zu  den  grauen  VorderhOmem  des  Rückenmarks.  Von  hier  ans  wird  di« 
Ernährung  der  peripherischen  Nerven  und  Muskeln  geregelt,  unentschieden  ist  sur 
Zeit,  ob  dieser  trophische  Einfluss  von  besonderen,  mit  trophischen  Functionen 
ausgestatteten  Ganglienzellen  ausgeht  und  auf  besonderen  Bahnen  zur  Peripherie 
geleitet  wird,  oder  ob  derselbe  nur  eine  besondere  Function  der  grossen  multi- 
polaren  Ganglienzellen  in  den  Vorderhömem  sowie  der  peripherischen  motorischen 
Nerven  darstellt,  welche  denselben  neben  ihren  Functionen  für  die  Motilität 
zukommt. 

Jede  Störung  der  Integrität  dieser  motorischen  Nervenelemente  hat  eine 
Ernährungsstörung  in  den  Muskeln  zur  Folge,  gleichviel  ob  dieselbe  acut  oder 
chronisch,  an  der  einen  oder  anderen  Stelle  einsetzt.  Entweder  besteht  diese 
Ernährungsstörung  in  einer  Atrophie  der  Muskelfasern  nach  vorhergehender  De- 
generation (degenerative  Atrophie)  und  sehliesslich  völligem  Schwund  der  Muskel- 
fasern, oder  in  einer  Atrophie  ohne  Degeneration  der  Muskelfasern  (einfache 
Atrophie),  neben  welcher  sich  häufig  auch  einige  hypertrophische  Fasern  finden. 

Je  nach  dem  Sitz  der  Läsion  unterscheidet  man  Amyotrophien  spi« 
nalen  und  peripherischen  Ursprungs. 

Als  Ursache  der  spinalen  Form  gelten  1.  primäre  entzündliche  oder 
degenerative  Veränderungen,  welche  auf  die  VorderhOmer  der  grauen  Substanz 
beschränkt  bleiben  (Poliomyelitis  anterior  acuta  und  chronica,  spinale  progressive 
Muskelatrophie),  2.  secundäre  Erkrankungen  der  Vorder  hörner,  welche  sich  zu 
▼erschiedenen  Krankheiten  des  Rückenmarks  hinzugesellen,  indem  die  ursprünglich 
ausserhalb  des  Bereichs  der  gn^uen  Substanz  gelegene  Veränderung  allmälig  auf 
diese  übergreift  (Syringomyelie,  Myelitis  chronica,  amyotrophische  Lateralsklerose, 
multiple  Herdsklerose,  intraspinale  Tumoren  u.  s.  w.). 

Die  Atrophien  peripherischen  Ursprungs  sind  bedingt  durch  Degeneration 
oder  entzündliche  Processe  der  peripherischen  Nerven  rheumatischer,  traumatischer 
oder  neuritischer  Natur. 

So  gut  charakterisirt  auch  die  einzelnen  Bilder  der  mannigfaltigen  Formen 
von  Amyotrophien  sind,  deren  Unterscheidung  dem  untersuchenden  Arzte  keine  un- 
überwindlichen Schwierigkeiten  heute  bereitet,  so  war  ihre  Deutung  und  Differen« 
zirung  unmöglich  zu  einer  Zeit,  wo  die  noth wendigen  anatomischen  und  physio- 
logischen Unterlagen  dafür  fehlten.  Erst  durch  die  gemeinsamen  Fortschritte 
unserer  anatomischen  und  physiologischen  Kenntnisse,  wie  ganz  besonders  der 
klinischen  Beobachtung  und  mikroskopischen  Technik  wurde  es  ermöglicht,  die 
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grosse  Zahl  Terschiedenartiger  Amyotrophien  zn  sichten  and  ihren   orsiUdili^eD 
Zusammenhang  mit  den  Verändemngen  im  Nervensystem  richtig  zu  denten. 

Qesohichte.  Die  Geschichte  der  progressiven  Muskelatrophie  als 
einer  selbständigen  Erkrankung  beginnt  mit  der  Schilderung  eines  bestimmten 
Typus  derselben  durch  Duchenne  und  Aran  im  Jahre  1850.    Dieser  Typus  ent^ 

Stricht  dem  Bilde,  welches  heute  unter  der  Bezeichnung  der  spinalen  prog^ressiFen 
uskelatrophie  beschrieben  wird.  Die  spinale  Entstehung  des  Leidens  wurde 
zuerst  von  Cruveilhier  behauptet  und  später  von  Charcot  auf  Grund  anatomi- 
scher Befunde  im  Rückenmark  im  Gegensatz  zu  Duchenne  und  Aran  aufrecht 
erhalten.  Nach  Charcot  fand  die  progressive  Muskelatrophie  ihre  Erklftrong  in 
der  langsam  fortschreitenden  Degeneration  der  grauen  Substanz  in  den 
Vordernörnern,  in  denen  er  besondere  trophische  Centren  fQr  die  Muskeln  an- 
nahm. Auf  der  anderen  Seite  fehlte  es  nicht  an  Autoren,  welche,  g^tfitzt  auf 
negative  Befunde  im  Rückenmark,  der  Auslassung  Duchenne's  und  Aran's  sich 
anschlössen  und  den  Ursprung  der  progressiven  Muskelatrophie  in  den  Muskeln  selbst 
suchten.  Neben  Hasse  und  Moritz  Meyer  war  es  besonders  Fried  reich, 
welcher  im  Jahre  1875  in  einer  ausfQhrlichen  Arbeit  die  myopathische  Natur 
des  Leidens  zu  begründen  versuchte.  Dieser  Versuch  konnte  aber  schon  deaböalb 
einer  sachlichen  Kritik  nicht  standhalten,  weil  die  mikroskopischen  Untersuchungen 
des  Rückenmarks  technisch  mangelhaft  waren. 

Freilich  ist  uns  heute  bekannt,  dass  thats&chlich  bei  gewissen  Formen  des 
progressiven  Muskelschwundes  keine  Veränderungen  im  Rückenmark  gefunden 
werden,  welche  nach  dem  Vorschlsg  £rb*s  als  Dystrophia  musculorum  pro- 
gressiva in  Gegensatz  zu  der  spinalen  Form  gestellt  werden.  Die  Absonderung 
dieser  Dystrophien  hatte  vor  Friedreich  noch  nicht  stattgefunden;  so  war  das 
Material,  welches  Friedreich  seiner  Darstellung  zu  Grunde  legte,  zu  mannig- 
faltig, als  dass  sich  durch  anatomische  Untersuchungen  eine  einheitliche  Auf- 
fassung des  Leidens  hätte  ableiten  lassen.  Es  war  aer  klinischen  Beob- 
achtung vorbehalten,  durch  genaue  Analyse  zahlreicher  Einzelfälle  aus  dem 
vielgestaltigen  Bild  des  chronischen  progressiven  Muskelschwundes  gewisse  Typen 
neben  dem  Typus  von  Duchenne  und  Aran  auszusondern,  wodurdi  schliess- 
lich eine  einheitliche  Auffassung  aller  hierher  gehörigen  Erkrankung^  ermög- 
licht wurde. 

So  wurdß  zunächst  die  Sonderstellung  der  Pseudohypertrophie  der 
Kinder  wegen  ihrer  auffallenden  klinischen  Erscheinungen  durch  Griesinger  (1865) 
betont  und  allgemein  auf  Grund  der  anatomischen  Veränderungen  in  den  Muskeln 
als  primäre  Erkrankung  der  Muskeln  aufgefasst. 

Im  Jahre  1876  besdirieb  v.  Leyden  die  hereditären  Formen  als  einen 
besonderen  Typus,  die  in  ihrem  klinischen  Bilde  der  Pseudohypertrophie  nahe  so 
stehen  schienen,  aber  besonders  durch  das  gehäufte  Vorkommen  in  einzelnen  Fa- 
müien  charakterisirt  waren. 

Inzwischen  war  auch  das  Bild  der  spinalen  Muskelatrophie  (Typua 
Duchenne-Aran)  genauer  prädsirt;  von  Fr.  Schnitze  und  Erb  waren  ge- 
meinschaftlich (187d)  von  neuem  Degenerationen  in  den  g^rauen  Vordersäulen  dee 
Rückenmarks  nachgewiesen  worden,  während  die  peripherischen  Nerven  intact  be- 
funden wurden.  Dass  diese  Veränderungen  in  den  Vordersäulen  aber  nicht  allen 
Formen  zukommen,  welche  in  der  Gruppe  der  progressiven  Amyotrophien  noch 
übrig  geblieben  waren ,  hatte  die  Beobachtung  L  i  c  h  t  h  e  i  m*s  schon  festgestellt 
Lieht  heim  hatte  in  einem  Falle  von  progpressivem  Muskelschwund,  welchen  er 
seinen  klinischen  Erscheinungen  nach  mit  dem  Duchenne'schen  T^us  —  weoin 
auch  mit  Unrecht  —  identificirte,  die  Intactheit  der  grauen  Vordersäulen  nau^ 
gewiesen. 

Diese  Differenzirung  auf  Grund  des .  anatomischen  Befundes  führte  in  wei- 
terer Auflösung  des  einheitlichen  klinischen  Begriffs,  indem  von  Erb  (1883)  neboi 
der  spinalen  Form  ein  neuer  g^t  charakterisirter  Typus  unter  dem  Namen 
Juvenile  Muskelatrophie'  aufgestellt  wurde.  Erb  wollte  diese  juvenile 
Form  der  bereits  abgesonderten  pseudohypertrophischen,  sowie  der 
hereditären  Form  angegliedert  und  alle  zusammen  vorläufig  als  myopathieche 
Form  aufgefasst  wissen.  Denn  ihnen  gemeinsam  ist  die  Integrität  des  Rüdtenmarks, 
und  gleichartig  sind  die  histologischen  Veränderungen  in  den  Muskeln,  weldie  als 
die  primäre  und  ausschliessliche  anatomische  SU^rung  angesehen  wurden.  In 
beiden  Punkten  sind  sie  verschieden  von  der  spinalen  Form  mit  ihren  primären 
deg^nerativen  Processen  in  den  Vorderhömem  und  der  consecutiven  deg^neratiTen 
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Atrophie  in  den  Muskeln.  Diese  Scheidung  der  spinalen  und  der  myo- 
pathischen  Form  löste  die  Widersprüche,  welche  bis  dahin  un- 
yereinbar  schienen. 

Der  myopathischen  Gruppe  wurde  bald  von  Landouzy  undD^jerine 
als  neues  Glied  die  sogenannte  infantile  Muskelatrophie  Duchenne*s,  bei 
welcher  auf  die  Betheiligung  des  Gesichts  besonderer  Werth  gelegt  wurde,  zugefügt. 
Durch  die  Zusammenfassung  aller  dieser  myopathischen  Formen  unter  der  Bezeich- 
nung , Dystrophia  muscularis  progressiva"  durch  Erb  im  Jahre  1890  schien  die 
Lehre  von  der  progressiven  Muskelatrophie  zu  einem  gewissen  Abschluss  gebracht. 
Klinisch  und  anatomisch  schien  thats&chlich  die  Unterscheidung  der  spinalen  und 
myopathischen  Form  gesichert. 

Indessen  dieser  Abschluss  war  nur  ein  vorläufiger.  Denn  inzwischen  war 
schon  durch  Charcot  und  P.  Marie  u.  A.  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  von 
den  geschilderten  Typen  verschiedene  Form  gelenkt  worden,  welche  wegen  ihres 
Beg^ns  in  den  M.  peronei  als  peronealer  Typus  bezeichnet  worden  war. 
Durch  die  Zusammenstellung  aller  hierher  gehörigen  Fälle,  die  bis  dahin  unter 
verschiedenem  Namen  und  abweichender  Deutung  in  der  Literatur  niedergelegt 
waren,  durch  die  Verwerthung  der  anatomischen  Befunde,  soweit  solche  vor- 
lagen, war  J.  Hoff  mann  (1889)  unter  Benützung  einer  eigenen  Beobachtung 
zu  der  Auffassung  gekommen,  dass  es  sich  hierbei  um  ein  primär  in  den  peri- 
pherischen motorischen  Nerven  beginnendes  Leiden  handelt,  welches  er 
deshalb  als  neurotische  progressive  Muskelatrophie  benannte,  wobei 
als  besonders  charakteristisch  die  Entstehung  auf  hereditärer  Grundlage  be- 
tont wurde. 

Auch  die  bis  dahin  allgemein  angenommene  Unabhängigkeit  der  spinalen 
Form  von  hereditären  Einflüssen  erfuhr  eine  Einschränkung  durch  Untersuchungen 
J.  Hoffmann's,  welche  zur  Aufstellung  eines  besonderen  Erankheitsbildes ,  der 
spinalen  progressiven  Muskelatrophie  im  Kindesalter  auf  familiärer  Basis 
(1898)  führten.  Seitdem  wurden  auch  von  anderer  Seite  analoge  Fälle  beschrie- 
ben, durch  deren  kritische  Sichtung  Hoff  mann  im  Jahre  1896  unter  Hinzu- 
fügnng  neuer  beweisender  Beobachtungen  die  Berechtigung  zur  Aufstellung 
dieses  besonderen  Typus  der  spinalen  Form  mit  mehreren  Varianten  weiter  be- 
gründete, ä 

Deshalb  .kann  die  directe  ErblichKeit  auf  dem  Gebiete  der  Muskelatrophien 
fernerhin  nicht  mehr  die  grosse  düFerentialdiagnostische  Bedeutung  beanspruchen, 
welche  sie  seither  besass',  wenn  sie  auch  thatsächlich  bei  der  häufigeren  Form 
nach  dem  Typus  Duchenne-Aran  nur  ausnahmsweise  nachgewiesen  werden  kann. 

Dass  mit  dieser  Zergliederung  der  progressiven  Muskelatrophien  die  Ent- 
wickelung  der  Lehre  definitiv  abgesdilossen  ist,  kann  nicht  für  wahrscheinlich  ge- 
halten werden,  um  so  weniger,  als  unzweifelhaft  eine  Anzahl  von  Uebergangsformen 
existiren,  deren  Symptome  verschiedenen  Typen  entlehnt  sind.  Diese  Uebei^ngs- 
formen  scheinen  bereits  auf  Grund  der  immerhin  doch  vorhandenen  Uebereinstim- 
mung  mancher  Symptome  bei  verschiedenen  Formen,  sowie  auf  Grund  der  Elrfah- 
rung,  dass  die  Specificität  einzelner  Symptome  für  bestimmte  Formen  bisher 
überschätzt  worden  ist,  eine  einheitliche  Zusammenfassung  des  viel- 
gestaltigen Erankheitsbildes  der  progressiven  Muskelatrophie  vor- 
zubereiten. 

Für  die  Darstellung  dürfte  es  vorläufig,  noch  gerathen  erscheinen, 
drei  Formen  gesondert  zu  behandeln,  nämlich 

a)  myelopathische  oder  spinalej 

b)  neurotische  \  progressive  Muskelatrophie, 

c)  myopathische  ) 

und  diesen  die  ihnen  am  meisten  verwandten  Typen  anzugliedern. 

a)  Die  spinale  progressive  MuskelatropUe. 

Das  in  der  Regel  kurz  als  „progressive  Muskelatrophie"  be- 
zeichnete Leiden  ist  ausschliesslich  charakterisirt  durch  einen  langsam 
sich  entwickelnden  Muskelschwund,  welcher,  in  einem  oder  wenigen. 
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meist  kleinen  Muskeln  der  Hand  beginnend,  mit  einer  gewissen 
Auswahl  immer  weitere  Muskeln  ergreift  und  eine  der  In-  und  Ex- 
tensität des  Schwundes  entsprechende  Leistungsabnahme  der  Muskeln 
bedingt. 

Aetiologie  und  Erankheitsbild.  Eine  hereditäre  Disposition 
tritt  im  Gegensatz  zu  den  myopathischen  Formen  bei  der  spinalen  fast 
ganz  zurück,  eine  Erscheinung,  welche  wohl  mit  der  Thatsache  in 
Uebereinstimmung  steht,  dass  das  Leiden  regelmässig  erst  spät,  d.  h. 
erst  nach  Eintritt  der  Pubertät  zur  Entwickelung  gelangt. 

Von  Bedeutung  in  ätiologischer  Beziehung  besonders  im  Sinne 
der  ünfallsgesetze  ist  eine  Beobachtung  von  Jolly.  15  Jahre 
nach  einem  schweren  Unfall,  durch  welchen  der  linke  Arm  gewaltsam 
ausgerissen  wurde,  entwickelte  sich  infolge  übermässiger  Anstrengung 
des  bis  dahin  gesunden  rechten  Armes  eine  degenerative  Atrophie 
im  rechten  Deltoideus  bei  einem  Manne,  welcher  gleichzeitig  die 
Residuen  einer  acuten  infantilen  Poliomyelitis  beider  Beine  zeigte.  Ist 
auch  die  Möglichkeit  einer  directen  Einwirkung  des  schweren  Traumas 
auf  das  Rückenmark  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen,  so  hat  die 
Annahme  doch  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  dass  der  Mann  durch 
die  Poliomyelitis  eine  gewisse  Disposition  zu  Muskelatrophien  erworben 
hatte  und  deshalb  unter  dem  Einfluss  der  einseitigen  Ueberan- 
strengung  an  der  degenerativen  Atrophie  erkrankte. 

Im  übrigen  ist  über  den  Einfluss  von  Traumen  auf  die  Ent- 
stehung der  progressiven  Muskelatrophie  nichts  bekannt.  Dagegen 
wird  das  Leiden  häufig  auf  Ueberanstrengungen  einzelner  Mus- 
keln zurückgeführt. 

Vielleicht  wird  dadurch  die  Thiitsache  erklärlich,  dass  die  Krank- 
heit das  männliche  Geschlecht  entschieden  bevorzugt  und  in  der 
Regel  zuerst  die  kleinen  Muskeln  der  Hand  befällt,  die  am  häufig- 
sten einer  übermässigen  Inanspruchnahme  ausgesetzt  sind.  Meist  ist  es 
zudem  die  rechte  Hand,  an  welcher  das  Leiden  beginnt,  gelegenthch 
werden  beide  Hände  gleichzeitig  betroffen. 

In  anderen  Fällen  setzt  das  Leiden  primär  in  den  Muskeln  des 
Schultergürtels  ein  und  tritt  dann  einseitig  auf,  so  im  M.  del- 
toideus oder  im  M.  serratus  anticus  major,  seltener  in  den 
M.  pectorales;  ganz  ausnahmsweise  beginnt  es  in  den  ünterextremitaten, 

Die  Angaben  darüber,  welche  von  den  kleinen  Handmuskeln 
zuerst  erkranken,  sind  schwankend;  nach  einigen  sind  es  die  M.  in- 
terossei,  besonders  der  erste,  nach  anderen  die  Muskeln  des  Daumen- 
und  Kleinfingerballens.  Jedenfalls  folgt  der  Erkrankung  der  einen 
Gruppe  alsbald  die  der  anderen.  Langsam  durch  Jahrzehnte  sich  er- 
streckend, schreitet  der  Process  auf  benachbarte  Muskeln  fort  oder 
überspringt  die  zunächst  gelegenen,  um  auf  femer  liegende  überzugehen. 
In  den  Fällen,  wo  die  Muskeln  der  Schulter  primär  befallen  sind,  ver- 
breitet sich  der  Process  nach  der  Hand  zu;  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
verfolgt  die  Entwickelung  den  umgekehrten  Weg. 

Niemals  kommt  es  von  vornherein  zu  einer  Atrophie  en  masse. 
sondern  lange  erhält  sich  das  Bild  einer  Verbreitung  mit  Auswahl 
einzelner  Muskeln.  Im  ganzen  selten  entspricht  die  Verbreitung 
einem  der  Typen,  wie  sie  so  charakteristisch  bei  der  Poliomyelitis  anterior 
acuta  und  der  Bleilähmung  vorkommen. 
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Die  Streckmuskeln  ani  Unterarm  erkranken  gewöhnlich  vor  den 
Beugern;  an  Oberarm  und  Schulter  ist  der  M.  deltoideus,  sowie  der 
M.  biceps  meist  früher  atrophisch  als  der  M.  triceps.  Schliesslich 
karin  der  Process  auf  die  Musculatur  des  Rumpfes  —  einschliesslich 
der  Äthemmuskeln  —  und  der  ünterextremitäten  Obergeheo,  ao  dass 
fast  die  gesammte  Musculatur  von  der  Atrophie  betroffen  ist.  Selbst 
die  Musculatur  des  Gesichtes,  der  Kiefer,  der  Zunge,  des  Schlundes 
und  Kehlkopfes  kann  im  weiteren  Verlaufe  mit  in  den  Bereich  der 
Atrophie  hineingezogen  werden,  indem  die  Erkrankung  des  Rücken- 
marks auf  die  Medulla  oblongata  übergreift.  Auf  diese  Weise  com- 
binirt  sich  das  Bild  der  progressiven  Muskelatrophie  mit  den 
Symptomen  der  progressiven  Bulbärparalyse. 

Der  Schwund  der  Muskeln  ist  bei  genügender  Intensität  für  das 
Auge  bemerkbar  und  macht  sich  in  der  Regel  an  den  Händen  schon 
auf  den  ersten  Blick  er- 
kennbar an  der  Abäachung  pjg  gg 
oder  der  Ck)ncavität  des 
Daumen-  oder  Kleinfinger- 
ballens, an  der  Vertiefung 
der  Spatia  interossea,  der 
Excavation  der  Handfläche 
{Atrophie  der  Lumbri- 
cales).  Solange  die  Beuger 
und  Strecker  am  Vorder- 
arm noch  erhalten  sind, 
entwickelt  sich  unter  dem 
Ausfall  der  M.  interossei 
extemi  und  intemi  durch 
antagonistischeContraction 
der  Unterarm muskeln  die 
typische  „Krallenhand*, 
indem  die  Grundphalanz 
der  Finger  gestreckt,  die 
zweite  und  dritte  Phalanx 
gebeugt   wird   (Fig.  83).                 j^  B.  »  Jihr  »It,  8chlo«er     OOttimger  med.  Poü- 

In     analoirer    Weise  "">'''  <»»»>     spinale  prosresaiTe  HnskeUtropbie 

■  .      1         n  t  1  1  -Entlleiiluuid.*' 

ist  der   ochwund  anderer 

Muskeln      an     der     A  b- 

flachung  ihrer  Contouren  zu  erkennen;  an  manchen  tief  gelegenen 
Muskeln  kann  deren  Betheil^ung  nur  aus  der  Abschwächung  oder  dem 
Ausfall  ihrer  Functionen  geschlossen  werden,  so  am  M.  serratus  anticus 
major  aus  dem  flUgelfSnnigen  Abstehen  der  Scapula  u.  s.  w. 

im  allgemeinen  kann  man  behaupten,  dass  das  Leiden  sich  auf 
eine  erheblich  grössere  Zahl  von  Muskeln  erstreckt,  als  man  nach 
der  Inspection  und  selbst  nach  der  Prüfung  der  Function  der  einzelnen 
Muskeln  anzunehmen  geneigt  ist.  Die  elektrische  und  anatomische 
Untersuchung  bestätigen  diese  Thatsache. 

Parallel  mit  dem  Schwinden  der  Muskeln  nimmt  ihre  Leistungs- 
fähigkeit ab.  Die  Lähmung  ist  erst  die  Folge  der  Atrophie, 
während  bei  der  acuten  Poliomyelitis  anterior  das  umgekehrte  Verhältniss 
besteht.     Da    die  Atrophie   durchaus  nicht  von  vornherein  sämmtliche 
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Fasern  eines  Muskels,  sondern  zunächst  nur  eine  kleinere  oder  grössere 
Anzahl  derselben  ergreift,  während  die  anderen  verschont  bleiben,  so 
können  bei  dem  chronischen  Verlauf  des  Leidens  häufig  jahrelang 
paretische  Zustände  der  Muskeln  bestehen  bleiben,  obwohl  die  Atrophie 
schon  lange  sich  äusserlich  markirt.  Wie  viel  an  Bewegungsföhigkeit 
noch  erhalten  ist,  ist  eben  abhängig  von  der  Zahl  der  noch  yerschonten 
Muskelfasern. 

Mit  Zunahme  der  In-  und  Extensität  des  Schwundes  steigt  natür- 
lich die  Hülflosigkeit  der  Kranken.  Auf  die  Unbequemlichkeiten  bei 
den  zahlreichen  Verrichtungen  mit  den  Händen  (bei  der  Toilette,  beim 
Essen,  Schreiben  u.  s.  w.)  folgt  die  Unfähigkeit,  sich  selbständig 
an-  und  auszukleiden.  Diesen  Mängeln  analog  macht  sich  je  nach 
der  Art  des  Berufs  eine  Behinderung  in  der  DurchfiÜirung  desselben 
bemerkbar.  Glücklicherweise  ist  die  Selbständigkeit  der  Ortsbewegungen 
meist  bis  zum  Tode  erhalten ;  denn  nur  ausnahmsweise,  und  dann  erst 
in  sehr  spätem  Stadium  fangen  die  Beine  an,  ihren  Dienst  zu 
versagen.  In  diesem  Falle  haben  die  Kranken  den  Höhepunkt  der 
Hülflosigkeit  erreicht,  sind  dauernd  zum  Liegen  verurtheilt  und  liegen 
dann  meist  mit  mancherlei  Contracturen  an  den  Unterextremitaten  be- 
wegungslos im  Bett. 

Meist  wird  dieser  Grad  von  Hülflosigkeit  aber  nicht  erreicht,  son- 
dern die  Kranken  gehen  vorher  an  intercurrenten  Erkrankungen 
(Pneumonie)  zu  Grunde,  deren  Prognose  durch  die  Atrophie  der  Respi- 
rationsmuskeln, einschliesslich  des  Zwerchfells  erheblich  er- 
schwert wird.  Zudem  begünstigt  die  Combination  mit  der  Bulbär- 
paraljse  durch  die  Lähmung  der  Zunge  und  der  Schlundmuskeln 
die  Entstehung  von  entzündlichen  Erkrankungen  der  Luftwege  (Schluck- 
pneumonie)  in  hohem  Grade. 

Neben  den  Erscheinungen  motorischer  Schwäche  machen  sich 
schon  in  den  ersten  Stadien  des  Leidens  eigenthümliche  Reizerscheinungen 
bemerkbar,  die  unter  dem  Namen  der  fibrillären  Zuckungen  eine 
pathognomonische  Bedeutung  für  die  spinale  Muskelatrophie  und  auch 
für  die  seltenen  Fälle  der  neurotischen  Form  gewonnen  haben,  während 
^ie  bei  den  myopathischen  Formen  constant  fehlen.  Es  sind  nicht 
eigentlich  Contractionen  isolirter  Fasern,  sondern  vielmehr  klein- 
ster Faserbündel,  die  bald  blitzartig  schnell,  bald  träge 
tonisch  verlaufen  und  dabei  das  Niveau  des  Muskels  und  der  be- 
deckenden Haut  heben.  Sie  zeigen  sich  während  der  Beobachtung  an 
verschiedenen  Stellen  desselben  Muskels  und  in  der  Regel  in  allen  er- 
krankten Muskeln  sowohl  spontan,  als  auch,  wie  es  scheint,  auf  alle 
Reize  hin,  die  den  Muskel  treffen.  Es  genügt  der  Versuch  einer 
willkürlichen  Innervation,  eine  passive  Dehnung,  ebenso  wie  jeder  andere 
mechanische  Reiz.  Ihre  Intensität  ist  individuell  und  auch  bei  demselben 
Kranken  zeitlich  verschieden.  Diese  fibrillären  Zuckungen  deuten  auf  eine 
abnorme  Erregbarkeit  einzelner  kleiner  Faserbündel  hin,  offenbar  derjenigen, 
welche  der  Atrophie  zu  verfallen  beginnen.  Ob  dieselben  ausschliess- 
lich durch  peripherische  Reize  jeder  Art,  oder  auch  durch  centrale,  von 
den  Ganglienzellen  der  Vordersäulen  ausgehende  Reize  verursacht  wer- 
den, ist  unentschieden.  Die  Zuckungen,  bei  welchen  d«r  tonische 
Charakter  deutlicher  hervortritt,  sprechen  jedenfalls  für  einen  periphe- 
rischen Ursprung,  während  die  in  lebhafter  Unruhe  fast  des  gesammten 
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Muskels  sich  äussernden  Zuckungen,  die  sich  gelegentlich  bis  zu  krampf- 
artigem Wogen  steigern  können,  auf  einen  centralen  Ursprung  hin- 
weisen. 

Die  Untersuchung  der  elektrischen  Erregbarkeit  ergibt 
ein  sehr  charakteristisches  Resultat.  Bei  der  Deutung  desselben  muss 
man  berücksichtigen ,  dass  der  krankhafte  Process  vuicht  nur  in  den 
einzelnen  Muskeln,  sondern  auch  im  Bereich  der  zahlreichen  Fasern 
jedes  einzelnen  Muskels  sehr  verschieden  alt  und  demgemäss  ver- 
schieden weit  vorgeschritten  sein  kann.  Derselbe  entwickelt  sich  meist 
innerhalb  der  Fasern  des  einzelnen  Muskels  mit  einer  gewissen  Auswahl, 
so  dass  neben  erkrankten  Fasern  sich  gesunde  finden.  Es  ist  yerständ- 
lich,  dass  sich  bei  elektrischer  Reizung  vom  Nerven  wie  vom  Muskel 
als  sichtbarer  EfiPect  eine  combinirte  Reaction  der  verschiede- 
nen Fasern  zeigen  muss.  Die  nicht  genügende  Berücksichtigung 
dieser  Thatsache  hat  es  verschuldet,  dass  die  Angaben  der  einzelnen 
Untersucher  über  das  elektrische  Verhalten  so  verschieden  lauten 
konnten. 

Auf  der  Höhe  der  Entwickelung,  wenn  der  Muskel  in  seiner 
Oesammtheit  degenerirt  ist,  sind  die  Erscheinungen  der  completen 
Entartungsreaction  mit  Sicherheit  nachweislich;  freilich  ist  alsdann 
das  Stadium  der  erhöhten  Erregbarkeit  meist  vorüber.  Neben  dem 
Verlust  der  Erregbarkeit  des  Muskels  vom  Nerven  aus  (für  beide  Strom- 
arten) und  neben  dem  Verlust  der  directen  faradischen  Erregbarkeit 
des  Muskels  tritt  bei  der  directen  Reizung  des  Muskels  mit  dem  con- 
stanten  Strom  das  Ueberwiegen  der  Anodenwirkung  über  die  Eathoden- 
wirkung,  ebenso  wie  die  Trägheit  der  Zuckungen  deutlich  hervor. 
In  einem  früheren  Stadium  zeigt  sich  allerdings  nur  partielle  Ent- 
artungsreaction, d.  h.  die  Erregbarkeit  vom  Nerven  ist  noch  erhalten, 
während  die  directe  Erregbarkeit  der  Muskehi  dieselben  quantitativen 
und  qualitativen  Veränderungen  wie  oben  erwähnt,  aufweist. 

Bei  partieller  Degeneration  des  Muskels  wird  das  Resultat 
im  allgemeinen  von  dem  numerischen  Verhältnis»  der  gesunden 
und  degenerirenden  Fasern  abhängen.  Die  normalen  Reactionen 
der  gesunden  Fasern  werden  je  nachdem  über  die  Reactionen  der  degene- 
rirenden überwiegen,  oder  beide  werden  annähernd  gleichwerthig  sein, 
oder  schliesslich  die  letzteren  können  über  die  ersteren  überwiegen. 
So  ist  bei  dem  verschiedenen  Entwickelungsgrad  des  Leidens  in  den 
einzelnen  Muskeln  das  Bild  der  elektrischen  Erregbarkeit  höchst 
mannigfaltig  imd  um  so  vielgestaltiger,  als  an  den  degenerirenden 
Fasern  die  verschiedenen  Stadien  der  Entartungsreaction,  von  der  ein- 
fachen Herabsetzung  der  Erregbarkeit  an  bis  zur  ausschliesslichen 
Anodenreaction,  zur  Zeit  der  Untersuchung  zur  Beobachtung  kommen 
können.  An  dem  einen  oder  anderen  Muskel  wird  aber  bei  nicht 
ganz  frischen  Fällen  immer  Entartungsreaction  nachweislich 
sein,  und  gelegentlich  finden  sich  bereits  Andeutungen  davon  vor  in 
Muskeln,  welche  man  nach  den  sonstigen  klinischen  Anzeichen  noch 
nicht  für  erkrankt  halten  kann. 

Ausser  diesen  charakteristischen  Ergebnissen  kommt  nach  Remak 
gerade  bei  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  noch  eine  eigenthüm- 
Uche  Erscheinung  in  Betracht,  welche  derselbe  unter  dem  Namen 
„diplegische    Contractionen"    beschrieben    hat.      Im    ganzen    ist 
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diese  ReactioD  bei  dem  vorKegenden  Leiden  nur  selten  constatirt  und 
ihr  diagnostischer  und  therapeutischer  Werth  vorläufig  nicht  anerkannt 
worden. 

Die  Sehnenreflexe  sind  im  Bereich  der  erkrankten  Muskeln 
in  der  Regel  mehr  oder  weniger  abgeschwächt,  wie  zu  erwarten 
ist,  da  der  Sitz  der  Erkrankung  in  die  grauen  Vordersäulen  verlegt 
wird;  durch  die  Degeneration  der  motorischen  Ganglienzellen  dasell^t 
wird  der  für  die  Sehnenreflexe  beanspruchte  Reflexbogen  unterbrochen, 
und  zwar  in  derselben  Ausdehnung,  als  Muskelfasern  betroffen 
sind.  Daher  Abschwächung  der  Sehnenreflexe  bei  partieller  Degene- 
ration, Erloschensein  bei  totaler  Degeneration  des  zugehörigen  Muskels. 
Demgemäss  sind  die  Patellarreflexe  nur  dann  erloschen,  wenn  die 
Muskeln  des  Oberschenkels  ebenfalls  atrophisch  geworden  sind.  Die 
Prüfung  der  Sehnenreflexe  hat  bei  dem  vorliegenden  Leiden  insofern 
eine  besondere  Bedeutung,  als  eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  ein 
constantes,  werthvolles  Symptom  zur  Unterscheidung  der  progressiven 
Muskelatrophie  von  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  darstellt. 
Letztere  bedingt  neben  der  Amyotrophie  eine  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe ,  da  der  Process  im  Rückenmark  sich  mit  einer  Degeneration 
der  Pyramidenseitenstrangbahnen  einleitet.  Mit  zunehmender  Atrophie 
verliert  sich  allmälig  diese  Steigerung,  so  dass  alsdann  bei  der  Neigung 
dieser  Erkrankung,  von  oben  nach  unten  fortzuschreiten,  ein  sehr 
charakteristisches  Erankheitsbild  entsteht,  welches  an  den  Oberextremi- 
täten der  progressiven  Muskelatrophie  gleicht,  während  an  den  Unter- 
extremitäten neben  Muskelspasmen  eine  erhebliche  Steigerung  der 
Patellarreflexe  vorhanden  ist. 

Gegenüber  diesen  bedeutsamen,  motorischen  Störungen  treten  Sym- 
ptome anderer  Nervengebiete  gänzlich  zurück.  Von  manchen 
Kranken  hört  man  woH  Klagen  über  Schmerzen  in  den  erkrankten 
Muskeln ;  indess  sobald  diese  Erscheinungen  einigermaassen  hervortreten 
und  sobald  objectiv  nachweisbare  Störungen  der  Sensibilität  vor- 
handen sind,  ist  die  Diagnose  hinfällig.  Massige  Störungen  subjectiver 
Natur,  wie  Pormicationen ,  Kältegefühl  in  den  Händen  konunen  ge- 
legentlich vor  und  stehen  wohl  in  Abhängigkeit  von  den  ebenfalls 
nicht  seltenen  vasomotorischen  Erscheinungen.  Die  Haut  er- 
scheint alsdann  an  den  Händen  livide  oder  auch  roth,  an  den 
Armen  marmorirt  und  fühlt  sich  kalt  an.  Eine  gewisse  Neigung 
zu  Schweissbildung  ist  daneben  vorhanden.  In  späten  Stadien 
wird  die  Haut,  besonders  in  der  Hohlhand,  zart  und  dünn,  so 
dass  bei  gleichzeitigem  Schwund  der  kleinen  Muskeln  die  Metacarpo- 
Phalangealgelenke  stärker  hervortreten  und  die  Configuration  der 
Hand  einige  Aehnlichkeit  bekommt  mit  der  Deformirung  der  Hand 
bei  chronischem  Gelenkrheumatismus.  In  manchen  Fällen  ist  viel- 
leicht thatsächlich  eine  geringe  Gelenkveränderung  zur  Ausbildung 
gekommen,  deren  Ursache  wohl  weniger  krankhaften  trophischen 
Einflüssen,  als  vielmehr  der  Contracturstellung  und  der  dadurch 
bedingten  Wanderung,  resp.  Verschiebung  der  Gelenkflächen  zuzu- 
schreiben ist. 

Blase  und  Mastdarm  functioniren  während  der  langen  Dauer 
der  Krankheit  durchaus  normal.  Desgleichen  fehlen  stets  Symptome 
von  Seiten  des  Gehirns. 
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Unter  diesen  Umständen  ist  es  begreiflich,  dass  selbst  bei  schweren 
Erkrankungen  das  Allgemeinbefinden  in  keiner  Weise  beeinträch- 
tigt wird,  wenigstens  so  lange  nicht,  als  die  inneren  Organe  intact 
bleiben.  Direct  gefährdet  sind,  wie  oben  erwähnt,  nur  die  Lungen 
bei  Degeneration  der  Athemmuskeln;  und  nur  dann,  wenn  die  Erkrankung 
auf  die  Medulla  oblongata  übergeht  und  unter  anderen  auch 
die  Kau-  und  Schlingmuskeln  erkranken,  kann  die  allgemeine  Er- 
nährung leiden. 

Dass  trotz  des  Untergangs  selbst  grosser  Muskelmassen  und  trotz 
des  Ausfalls  ihrer  Functionen  nur  geringe  Abweichungen  von  der 
Norm  im  Gesammtstoffwechsel  wie  im  Wärroehaushalt  statt- 
finden, lehren  die  neusten  Untersuchungen  von  Joh.  Müller.  Als 
einzige  Anomalie  bei  der  Eiweisszersetzung  fand  sich  in  Ueberein- 
Stimmung  mit  den  Ergebnissen  aus  früherer  Zeit  eine  gesteigerte  Bil- 
dung von  Schwefelsäure,  während  Anomalien  in  der  Zersetzung  der 
Fette  und  Kohlenhydrate  nicht  nachgewiesen  werden  konnten. 

Diese  Resultate  entsprechen  der  klinischen  Beobachtung,  dass 
der  allgemeine  Ernährungszustand  durch  die  progressive  Muskelatrophie 
unbeeinflusst  bleibt. 

Pathologisch-anatomischer  Befund.  Der  anatomische  Befund 
kann  heute  als  gesichert  angesehen  werden.  Der  Sitz  der  eigentlichen 
Erkrankung  sind  die  grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarks, 
die  zunächst  nur  in  beschränkter  Ausdehnung  erkranken,  und  zwar, 
entsprechend  dem  Beginn  der  Krankheit  an  den  Händen,  im  Bereich 
der  Cervicalanschwellung,  um  in  Uebereinstimmung  mit  der  Ausbreitung 
der  Erkrankung  auf  andere  Muskelgebiete  allmälig  in  den  Vordersäulen 
nach  abwärts  und  aufwärts  sich  auszudehnen.  Bei  dem  Fortschreiten 
nach  oben  erreicht  der  Process  in  manchen  Fällen  die  K  erne  der  mo- 
torischen Hirnnerven  in  der  Medulla  oblongata,  welche 
als  Fortsetzung  der  grauen  Vordersäulen  nach  oben  aufzufassen  sind; 
alsdann  ist  eben  klinisch  die  Complication  mit  progressiver  Bnlbär- 
paralyse  gegeben.  Eine  seitliche  Ausdehnung  auf  andere  Fasersysteme 
kommt  nicht  vor. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  das  Bild  einer 
chronischen  Entzündung  der  Neuroglia  in  den  Vorderhömem. 
Die  Gefässe  sind  hyperämisch,  das  Bindegewebe  infiltrirt  und  von 
Körnchenzellen  durchsetzt.  Durch  allmälige  Schrumpfung  des  Binde- 
gewebes nimmt  das  erkrankte  Vorderhom  an  Umfang  ab,  es  schrumpft 
gleichfalls,  und  die  Nervenzellen  gehen  zum  Theil  unter  Aufnahme 
von  Pigment  atrophisch  zu  Grunde. 

Der  Atrophie  der  grauen  Substanz  folgt  die  degenerative 
Atrophie  der  vorderen  Nervenwurzeln  und  der  periphe- 
rischen Nerven  in  den  motorischen  Bahnen.  Indessen  schon  bevor 
die  Nerven  degeneriren,  ist  bereits  die  Degeneration  in  den  Muskeln 
eingeleitet,  die  in  der  charakteristischen  Weise  verläuft.  Gerade 
der  Umstand,  dass  die  peripherischen  Nerven  im  Anfang  des  Pro- 
cesses  wenigstens  noch  zum  Theil  intact  sein  können,  während  die 
Muskeln  bereits  zu  degeneriren  begonnen  haben,  hat  Veranlassung 
gegeben,  getrennte  trophische  Cenferen  für  die  Nerven  und  Muskeln 
in  den  Vorderhömem  anzunehmen,  eine  Annahme,  welche  für  den 
Fall,    dass    die    trophischen  Einflüsse    nur    eine    besondere  Function 
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der   grossen    motorischen    Ganglienzellen    darstdlen,    leicht 
werden  kann. 

Bei  weitem  am  auffälligsten  sind  die  Yerandenmgen  in  den 
Maskeln.  Dieselben  erscheinen  makroskopisch  blass  und  welk,  leicht 
gelblich  gefärbt.  Die  erkrankten  Fasern  zeigen  zum  Theil  das 
typische  Bild  der  degeneratiyen  Atrophie,  wie  es  unter  anderem  aaeh 
nach  Nenrenyerletzungen  in  der  Peripherie  Torhanden  ist.  Nur  ist 
dieselbe  nicht  an  allen  Fasern  eines  Muskels  gleichmässig  entwickeli, 
weil  die  Fasern  nicht  gleichzeitig,  sondern  nach  einander  erkranken. 
Daher  findet  man  neben  annähernd  normalen,  infolge  der  man|;^lhaftem 
Benutzung  Terschmalerten  Fasern  mit  erhaltener  Querstreifunf^  solche 
mit  körniger  Trübung,  die  theils  albuminoider,  Üieüs  fettiger  Natur 
ist;  die  Querstreifung  ist  darüber  rerloren  gegangen,  während  die 
Muskelkeme  yermehrt  sind;  auch  das  interstitielle  Bindegewebe 
ist  zellenreicher.  Schliesslich  zerfallt  der  Inhalt  des  Sarkolemms  und 
gelangt  zur  Resorption,  während  das  Bindegewebe  schrumpft  oder 
Fettzellen  in  sich  auftiimmt.  So  erscheinen  die  noch  erhaltenen  Muskel- 
fasern Ton  Fettgewebe  durchsetzt,  worin  die  makroskopisch  auffiLllige 
gelbliche  Farbe  der  Muskeln  ihre  Erklärung  findeL 

Der  d^eneratiye  Process  in  den  peripherischen  motorischen 
Neryen  yollzieht  sich  in  ganz  ähnlicher  Weise,  indem  allmälig  Faser 
auf  Faser  der  Atrophie  anheimfallt  Das  numerische  Verhaltniss  ge- 
sunder Fasern  zu  den  erkrankten  ist  je  nach  der  Dauer  des  Leid^iks 
verschieden. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie 
stützt  sich  auf  den  Nachweis  des  langsam  fortschreitenden  Muskel- 
schwundes ohne  sofortige  Lähmung,  bei  dessen  Yerbrmtung  beson- 
ders charakteristisch  die  Auswahl  einzelner  Muskeln  ist.  Die 
fibrillären  Zuckungen,  wie  das  Verhalten  gegen  den  elektri- 
schen Strom,  die  Abschwächung  oder  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe, 
der  Mangel  anderweitiger  nervöser  Störungen,  insbesondere  der  Sensi- 
bilii^  sichern  die  Diagnose  zur  Genüge.  Der  Combination  mit  der  pro- 
gressiven Bulbärparalyse,  sowie  mit  der  amjotrophischen  Lateralsklerose 
wurde  oben  bereits  gedacht 

Die  Poliomyelitis  anterior  chronica  ist  im  G^^^ensatz  zur 
pn^ressiven  Muskelatrophie  ausgezeichnet  durch  einen  schndleren  £nt- 
wickelungsgang,  durch  die  Eriarankung  der  Muskeln  en  masse,  die 
demgemäss  früh  hervortretende  Abnahme  der  Beweglichkeit,  das  Fehlen 
der  fibrillären  Zuckungen,  sowie  die  MögUchkeit  eines  Stillstandes  und 
einer  folgenden  Restitution  der  Muskeln. 

Die  acute  Poliomyelitis  anterior  ist  durdi  das  plötzliche 
Einsetzen  einer  vollständigen  Lähmung  charakterisirt,  welche  fast 
die  gesammte  Musculatur  einer  oder  mehrerer  Extremitäten  betrifit. 
Ein  Theil  der  gelähmten  Muskeln  erlangt  schon  in  den  nächsten 
Tagen  die  Bewegungsfahigkeit  wieder,  bisweilen  auch  noch  spater, 
während  ein  Theil  dauernd  gelähmt  bleibt  und  der  degenerativen 
Atrophie  anheimfallt.  Diese  Residuen  können  gelegentlich  einer 
progressiven  Muskelatrophie  ähnlich  sehen;  entscheidend  ist  f&r  die 
Beurtheilung.  dass  diese  Residuen  einem  stationären  Zustand 
entsprechen,  der  niemals  zu  einer  Weiterverbreitung  der  Atrophie 
Anlass  gibt. 
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Zur  Unterscheidung  von  der  Syringomyelie,  sowie  von  der 
Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica  ist  hervorzuheben, 
dass  diese  Erkrankuniren  fast  immer  auch  Störungen  der  Sensibilität 
neben  den  amyotropSschen  Erscheinungen  aufw1,isen. 

Auf  die  Abgrenzung  der  myopathischen  Formen  von  der 
spinalen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  in  der  Einleitung 
bereits  hingewiesen  worden.  Weitere  di£ferentialdiagnostische  Momente 
wird  die  Besprechung  der  myopathischen  Atrophien  ergeben. 

Prognose.  Die  Prognose  ist  mit  Rücksicht  auf  das  unaufhaltsame 
Fortschreiten  der  Erkrankung  durchaus  ungünstig.  Zwar  kann  der  Ver- 
lauf über  mehrere  Jahi'zehnte  sich  erstrecken,  ohne  dass  irgend  welche 
das  Leben  gefährdenden  Erscheinungen  sich  geltend  machen,  und  dieser 
langsame  Verlauf  gestattet  häufig  noch  lange  Zeit  nach  Beginn  des 
Leidens  die  Ausübung  des  gewohnten  Berufes  mit  mehr  oder  weniger 
erheblicher  Beschi'änkung. 

Aber  einen  dauernden  Stillstand  oder  eine  Rückbildung  des  Processes 
gibt  es  nicht.  Der  Exitus  letalis  erfolgt  nicht  an  dem  Leiden  als 
solchem,  sondern  an  irgend  einer  intercurrenten  Erkrankung,  meist  der 
Respirationsorgane,  welche,  wie  oben  erwähnt,  durch  die  Betheiligung 
der  Athenunuskeln  und  durch  die  Complication  mit  bulbären  Sym- 
ptomen besonders  bedroht  sind. 

Therapie.  Die  Behandlung  des  vorliegenden  Leidens  gewährt 
eine  sehr  geringe  Aussicht  auf  Erfolg.  Von  den  vorgeschlagenen  in- 
neren Mitteln  Eisen,  Chinin,  Argentum  nitric,  Arsenik,  Jodkalium, 
Strychnin  u.  a.  hat  sich  keines  bewährt. 

Auch  der  Einfluss  einer  elektrischen  Behandlung  ist  früher 
weit  überschätzt  worden.  Nach  den  Angaben  zuverlässiger  Autoren  kann 
man  bei  zweckmässiger  Anwendung  in  einigen  Fällen  auf  ein  lang- 
sameres Fortschreiten,  vielleicht  auf  zeitweiligen  Stillstand  des  Leidens 
hoffen.  Mit  Rücksicht  auf  die  spinale  Natur  des  Leidens  ist  vor  allen 
Dingen  eine  galvanische  Behandlung  des  Rückenmarks  indi- 
cirt.  Je  nach  der  vorauszusetzenden  Ausdehnung  der  Erkrankung  im 
Rückenmark,  für  deren  Beurtheilung  die  Verbreitung  der  Atrophie  in 
den  verschiedenen  Muskelgruppen  maassgebend  ist,  wird  man  den  Strom 
in  dorsoventraler  Richtung  in  der  Höhe  des  Erkrankungsherdes  — 
grosse  Elektroden  auf  Rücken  und  Brustbein  oder  Bauch  — ,  oder  in 
der  Längsrichtung  —  Elektroden  im  Nacken  und  Kreuz  —  durch 
die  erkrankten  Theile  des  Rückenmarks  leiten.  „Successive  stabile  Ein- 
wirkung beider  Pole  mit  massig  starkem  Strome  auf  sämmÜiche  er- 
krankte Parthien*  (Erb).  Daneben  ist  eine  peripherische  Be- 
handlung mit  dem  galvanischen  oder  faradischen  Strom  indicirt: 
Kathode  im  Bereich  der  erkrankten  Muskeln  labil,  Anode  auf  der 
Wirbelsäule  im  Bereich  des  zugehörigen  Abschnitts  des  Rücken- 
marks stabil.  Erb  warnt  vor  der  Benützung  zu  starker  Ströme, 
weil  dadurch  die  Degeneration  in  den  Muskeln  beschleunigt  werden 
könne.  Meist  wird  es  einer  längere  Zeit  —  Wochen  bis  Monate  hin- 
durch —  fortgesetzten  Behandlung  bedürfen,  bis  sich  zeigt,  ob  im 
Einzelfalle  ein  Einfluss  auf  den  Process  zu  gewinnen  ist  oder  nicht. 

Neben  der  Elektricität  kommt  eine  vorsichtige  Massage,  ver- 
bunden mit  Oymnastik  in  Betracht.  Der  Nutzen  dieser  Methode  ist 
ebenfalls  nur  ein  vorübergehender,  selbst  bei  jahrelanger  Fortsetzung 
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ist  ein  endgültiger  Erfolg  nicht  zu  erwarten.  Auch  hier  kann  ein  Zu- 
viel Erschöpfungszustände  der  ohnedies  geschwächten  Muskeln  her^ 
beiführen,  welche  den  Fortschritt  der  Atrophie  zu  beschleunigen  im 
Stande  sind. 

Der  vielfach  beliebte  Oebrauch  von  Bädern  aller  Art,  besonders 
kohlensäurehaltiger  So olbäder,  Moor-  und  Schlammbäder  hat  bis- 
lang keinerlei  Erfolg  gebracht,  was  bei  der  meist  auf  wenige  Wochen 
beschränkten  Dauer  dieser  Badekuren  und  im  Hinblick  auf  die  lange 
Dauer  des  Leidens  nicht  befremden  kann. 

Im  allgemeinen  wird  man  gut  thun,  die  Patienten  so  lange  wie 
möglich  in  ihrem  Berufe  zu  belassen  und  sie  vor  Ueberanstrengungen 
der  Muskeln,  sowie  vor  anderen  Schädlichkeiten  zu  warnen.  Im 
übrigen  hat  man  bei  dem  chronischen  Verlauf  des  Leidens  reichUch 
Gelegenheit,  alles  aufzubieten,  was  geeignet  ist,  den  Patienten  über  das 
Trostiose  ihrer  Lage  hinwegzuhelfen. 

Anhang: 

Die  hereditäre  progressive  spinale  Muskelatrophie  im  Eindesalter 

(J.  Hoffmann). 

Das  Leiden  befällt  fast  regelmässig  mehrere  Mitglieder  derselben 
Generation  und  kommt  auch  in  verschiedenen  Generationen  derselben 
Familie  vor.  Fast  immer  beginnt  die  Erkrankung  in  den  ersten  Lebens- 
jahren an  Kindern,  die  normal  geboren  sind  und  bis  dahin  sich  normal 
entwickelt  hatten,  mit  einer  schlaffen  Lähmung  der  Muskeln  des 
Beckengürtels  und  der  Oberschenkel,  greift  sodann  auf  die 
Muskeln  des  Rimipfes,  des  Schultergürtels  und  des  Halses  incl.  der  vom 
N.  accessorius  versorgten  Mm.  cucullaris  und  stemodeidomastoideus  über 
und  schreitet  schliesslich  abwärts  bis  auf  die  distalen  Enden  der  Ober^ 
und  Unterextremitäten  fort.  Parallel  mit  der  Lähmung  bildet  sich  eine 
weitgehende  Atrophie  der  Muskeln  aus,  so  dass  schliesslich  die  Knochen 
fast  nur  von  Haut  bedeckt  erscheinen,  wenn  es  nicht  zu  einer  stär- 
keren Entwickelung  des  Unterhautfettgewebes  kommt. 

Fibrilläre  Zuckungen  fehlen;  die  Sehnenreflexe  sind  er- 
loschen, und  die  elektrische  Untersuchung  ergibt  bald  deutliche  Ent- 
artungsreaction,  bald  nur  einfache  Herabsetzung  der  Erregbarkeit. 

Störungen  der  Sensibilität  sind  ebensowenig  wie  Störungen  der 
Blase  und  des  Mastdarms  vorhanden. 

Der  Verlauf  des  Leidens  ist  in  der  Regel  von  kurzer  Dauer,  der 
tödtliche  Ausgang  erfolgt  im  2. — 5.  Jahre  der  Krankheit  meist  an  ent^ 
zündlichen  Veränderungen  in  den  Lungen. 

In  gleicher  Weise  wie  die  gewöhnliche  Form  der  progressiven 
spinalen  Muskelatrophie  scheint^  auch  die  hereditäre  Form  einen  bul- 
bären  Paralleltypus  zu  haben,  der  sowohl  selbständig  als  auch 
mit  dem  spinalen  Typus  combinirt  vorzukommen  scheint. 

Besonders  bemerkenswerth  und  für  die  Classification  der  Erkran- 
kung entscheidend  ist  bei  diesen  Fällen  der  anatomische  Befund: 
Schwund  und  Degeneration  der  multipolaren  Ganglienzellen 
in  den  Vorderhörnern  (neben  Degeneration  in  der  weissen  Substanz 
des  Rückenmarkes),  hochgradige  Degeneration  der  vorderen  Wur- 
zeln und  weniger  schwere  Veränderungen  der  peripherischen  Ner- 
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Yen;  vor  allem  aber  ist  an  den  Muskeln  einerseits  einfache  Atrophie 
in  allen  Stadien,  ohne  KemYermehnmg,  mit  Erhaltung  der  Querstrei- 
fung, andererseits  aber  auch  „schollige  Entartung  der  Muskeln*' ,  völ- 
liger Schwund  einzelner  Fasern  neben  Hypertrophie  einiger  weniger 
Fasern  gefunden  worden.     In  einzelnen  Muskeln  bestand  Lipomatose. 

b)  Die  progressive  neurotische  (oder  neurale)  Muskelatrophie 

(J.  HoinDiann). 

KranfchoitBbild.  Die  neurotische  Form  der  progressiven  Muskel- 
atrophie wird  häufiger  beim  männlichen  Oeschlecht  beobachtet  als 
beim  weiblichen.  Sie  befällt  die  Individuen  meist  im  Eindesalter 
oder  etwas  später,  seltener  jenseits  des  20.  Lebensjahres  und  zeigt  eine 
ausgesprochene  Heredität,  insofern  sie  fast  constant  bei  mehreren 
Geschwistern  oder  Verwandten  constatirt  wurde,  bis weüen  mit  genau 
demselben  Entwickelungsgange  in  derselben  Familie. 

Sie  tritt  in  symmetrischer  Verbreitung  zuerst  an  den  di- 
stalen Enden  der  Extremitäten  auf,  um  von  hier  aus  langsam  und 
continuirlich  sich  der  Musculatur  bis  zu  den  Wurzeln  der  Extremitäten, 
und  schliesslich  der  Muskeln  des  Stammes  selbst  zu  bemächtigen. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  b^^innt  das  Leiden  mit  Muskelschwäche 
und  Atrophie  an  den  kleinen  Muskeln  der  Füsse,  in  anderen  Fällen 
an  den  kleinen  Handmuskeln,  manchmal  an  Füssen  und  Händen  zu- 
gleich. Die  Atrophie  an  den  Füssen,  der  bald  eine  Atrophie  an  den 
Unterschenkeln,  besonders  der  Mm.  peronei  folgt,  gibt  zeitig  Ver- 
anlassung zu  Stellungsanomalien  der  Füsse  (Pes  varus,  equino- 
varus),  die  anfangs  als  charakteristisch  genug  angesehen  wurden  zur 
Aufstellung  eines  peronealen  Typus  der  Muskelatrophie  (Tooth). 
Beim  Beginn  des  Leidens  an  den  Händen  pflegen  sich  analoge 
Stellungsanomalien  (Erallenhand)  zu  entwickeln. 

In  den  atrophischen  Muskeln  zeigen  sich  in  der  Regel,  wenn 
auch  nicht  constant,  fibrilläre  Zuckungen  und  stärkere,  wogende 
Bewegungen.  Die  elektrische  Untersuchung  ergibt  entweder  ein- 
fache Herabsetzung  der  Erregbarkeit  bis  zu  völligem  Verlust  derselben 
bei  weit  vorgeschrittener  Atrophie,  oder  wenigstens  in  einigen  Muskeln 
typische  Entartungsreactiön  mit  Herabsetzung  der  Erregbarkeit.  Be- 
merkenswerth  ist,  dass  gelegentlich  ein  Missverhältniss  zwischen  dem 
elektrischen  Verhalten  und  der  Function  der  Muskeln  besteht,  indem 
trotz  erhaltener  Function  und  normalem  Volumen  der  Muskeln  die 
Erregbarkeit  bereits  stark  herabgesetzt  ist. 

Die  Sehnenreflexe  werden  mit  Zunahme  der  Atrophie  schwächer 
bis  zu  völligem  Erlöschen. 

Neben  diesen  motorischen  Störungen  treten  im  Gegensatz  zur  spi- 
nalen Form  sensible  Störungen,  wenn  auch  meist  erst  im  spä- 
teren Verlauf  hervor,  in  einzelnen  Fällen  werden  sie  dauernd  ver- 
misst.  Dieselben  äussern  sich  theils  in  Schmerzen  und  Par- 
ästhesien,  theils  können  sie  als  Anästhesie  und  Hypästhesie 
objectiv  nachweisbar  sein.  In  einigen  Fällen  ist  Lagelähmung  so- 
wie Alteration  des  Tast-  und  Temperatursinns  beobachtet  worden. 

Vasomotorische  Störungen,  besonders  an  den  Füssen  und 
Händen,   sind  fast  immer  vorhanden;   die  Haut  sieht   cyanotisch   aus, 
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fühlt  sich  kühl  an  und  zeigt  grössere  Neigung  zu  Schweissbildung. 
Daneben  werden  bisweilen  tropbische  Störungen  der  Haut  beobachtet; 
dieselbe  wird  dünn,  ist  dabei  fest  und  sieht  glänzend  aus^  zeigt  also 
ähnliche  Verhältnisse  wie  bei  der  Sklerodermie. 

Die  Sphincteren  bleiben  dauernd  intaot.  Psychische  Störungen 
fehlen.  Bemerkenswerth  ist  die  Thatsache,  dass  gelegentlich  Amau- 
rose auf  Grund  einer  Sehnervenatrophie,  sowie  Anomalien  der  Pupil- 
lenweite beobachtet  worden  sind,  eine  Thatsache,  welche  ihre  Erklärung 
in  den  eigenartigen,  secundären  Veränderungen  des  Rückenmarks  findet 
(s.  u.). 

Von  besonderem  Interesse  ist,  dass  in  einigen  der  Beobachtungen 
eine  Betheiligung  der  Gesichtsmusculatur,  der  Zunge  und  des 
Kehlkopfs  constatirt  wurde,  weil  eine  derartige  Complication  den  Ge- 
danken nahe  legt,  ob  nicht  gelegentlich  das  Leiden  mit  Muskelschwäche 
des  Gesichts  beginnen  kann.     (Gesichtstypus?) 

Die  inneren  Organe  bleiben  von  dem  Leiden  unberührt. 

Verlauf.  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  ein  chronischer,  über 
viele  Jahre  sich  erstreckend.  Mit  der  Zunahme  der  Atrophie  und  der  Ver- 
breitung derselben  auf  die  Rumpfmuskeln  wird  der  Zustand  der  Kranken 
allmälig  ein  ziemlich  kläglicher.  Neben  der  Behinderung  der  Bewegung 
bilden  sich  Deformitäten  an  Füssen  und  Händen,  Verkrümmung 
der  Wirbelsäule  u.  s.  w.  aus.  In  diesem  hülflosen  Zustande  vegetireo 
die  Kranken  so  lange,  bis,  wenn  auch  erst  in  späterem  Alter,  eine  inter- 
currente  Erkrankung,  deren  ungünstiger  Verlauf  mit  durch  die  Muskel- 
schwäche bedingt  wird,  dem  Leiden  ein  Ende  macht. 

Pathologisch  -  anatomischer  Befund.  Der  anatomische  Be- 
fund ergibt  zunächst  die  bemerkenswerthe  Thatsache,  dass  die  Vorder- 
hömer  des  Rückenmarks  durchaus  intact  sind.  Dagegen  ist  wieder- 
holt Degeneration  der  hinteren  Wurzelzone,  der  GolTschen 
Stränge  und  auch  der  ganzen  Hinterstränge  beobachtet  worden  in 
der  Höhe  des  Rückenmarks,  welche  dem  erkrankten  Muskelgebiete  ent- 
sprach. Diese  Veränderungen  innerhalb  sensibler  Bahnen  sind  als  eine 
von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  aufsteigende  Degeneration  an- 
zusehen und  führen  zum  Verstandniss  einmal  der  gelegentlich  be- 
obachteten Ataxie  und  der  partiellen  Empfindungslähmung,  andererseits 
aber  auch  der  oculopupillären  Symptome  einiger  seltener  Fälle. 

Der  wesentlichste  Befund  betrifft  die  peripherischen  moto- 
rischen Nerven;  sie  zeigen  eine  von  der  Peripherie  central- 
wärts  fortschreitende  Degeneration,  so  dass  bei  bereits  weit 
vorgeschrittener  Degeneration  an  der  Peripherie  die  dem  Centrum  näher 
gelegenen  Nervenabschnitte  sich  noch  mehr  oder  weniger  normal  ver- 
halten können.  Daneben  finden  sich  die  gleichen  Veränderungen  ao 
den  sensiblen  Fasern,  indem  der  Process,  nachdem  er  eine  gewisse 
Intensität  in  den  motorischen  Nerven  erreicht  hat,  auf  die  sensiblen 
Fasern  übergreift.  Damit  stimmt  der  klinische  Befund  überein,  dass 
die  sensiblen  Störungen  nach  den  motorischen  eintreten  und  immer 
da  am  stärksten  sich  äussern,  wo  die  motorischen  Störungen  am 
weitesten  vorgeschritten  sind.  Die  degenerativen  Vorgänge  in  den 
sensiblen  Nerven  nehmen  ebenfalls  einen  ascendirenden  Verlauf 
durch  die  Spinalganglien,  die  hintere  Wurzelzone  in  die  Hinter- 
stränge. 
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Die  Veränderungen  an  den  Muskeln  zeigen  innerhalb  desselben 
Muskels  verschiedene  Formen  und  Stadien  der  Atrophie;  neben  ein* 
fach  atrophischen  Fasern  mit  erhaltener  Querstreifung  und  Kern- 
wucherung degenerirte  Fasern,  deren  Inhalt  theils  irUbe  Schwel- 
lung mit  Vermehrung  der  Kerne,  theils  fettige  Degeneration  zeigt. 
Endlich  finden  sich  auch  einzelne  Fasern  in  hypertrophischem  Zustwd 
und  bisweilen  Fettablagerung  im  interstitiellen  Gewebe.  Der  periphe- 
rische Abschnitt  der  Muskeln  ist  in  der  Regel  starker  atrophisch  als 
der  centrale. 

Pathogenese.  Aus  diesen  Veränderungen  zieht  J.  Hoff  mann 
den  Schluss,  dass  die  Krankheit  an  den  peripherischen  Enden  der 
motorischen  Nerven  einsetzt,  ohne,  besonders  mit  Rücksicht  auf  die  Here- 
dität, in  Abrede  zu  stellen,  dass  der  Process  trotz  des  Mangels  nach- 
weislicher Veränderungen  in  den  Vorderhömem  doch  durch  eine  Er- 
krankung dieser,  vielleicht  auch  der  Spinalganglien,  veranlasst  sein 
könne. 

Es  genügt  nach  Hoff  mann  möglicherweise  schon  der  allmälige 
Verlust  der  trophischen  Function,  welche  den  motorischen  Oanglien- 
zellen  zur  Erhaltung  der  Nervenfaser  zukommt,  um  eine  Degeneration 
in  umgekehrter  Richtung,  wie  seiner  Zeit  die  Bildung  der  Nervenfaser 
vor  sich  ging  ^-  also  zuerst  in  der  äussersten  Peripherie  des  Nerven 
herbeizuführen,  während  an  den  Oanglienzellen  vorläufig  noch  keine 
Veränderung  nachweislich  zu  sein  braucht. 

Diagnose.  Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  Heredität,  den 
symmetrischen  Beginn  in  den  kleinen  Muskeln  der  Füsse  oder  der 
Hände  mit  den  consecutiven  Deformitäten,  den  ascendirenden  Verlauf, 
die  fibrillären  Zuckungen,  das  maassvolle  Hervortreten  sensibler  Stö- 
rungen, sowie  auf  die  progressive  Tendenz. 

Durch  diese  Symptome  ist  das  Leiden  genügend  von  der  chro- 
nischen multiplen  Neuritis  drfferenzirt,  welche  weder  hereditären 
oder  familiären  Charakter  zeigt,  noch  andauernd  in  iypischer  Reihen- 
folge der  Muskeln  progressiv  ist,  sondern  vielmehr  ohne  bestimmten 
Plan  einsetzt,  nach  einiger  Zeit  stationär  wird  und  eventuell  in  Heilung 
übergeht. 

Prognose.  Die  Prognose  ist  bei  dem  pro^essiven  Verlauf  des 
Leidens  ungünstig;  die  Benutzung  der  Füsse  und  Hände  ist  wegen  der 
gleichzeitigen  Deformitäten  noch  mehr  erschwert,  wenn  auch  durch 
chirurgische  Eingriffe  eine  Bessenmg  der  Stellungsanomalien  erreicht 
werden  kann. 

Therapie.  Im  übrigen  gelten  für  die  Behandlung  dieselben 
Indicationen,  welche  bei  der  spinalen  Form  aufgestellt  wurden.  Einen 
auch  nur  einigermaassen  sichtbaren  Erfolg  hat  keine  der  angeführten 
Behandlungsmethoden  vorläufig  aufzuweisen. 

e)  Hyopathische  progressiye  Hnskelatrophie^  Dystrophia 

museularis  progressiya  (Erb). 

Den  hierher  gehörigen  Formen  gemeinsam  ist  die  schleichende 
Entwickelung  des  Leidens  in  symmetrischer  Ausbreitung,  die 
meist  nachweisliche  Heredität,  resp.  das  familiäre  Auftreten  in 
früher  Kindheit  oder   in  der  Pubertät;  Combination  der  Atrophie 
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gewisser  localisirter  Muskelgruppen  mit  Hypertrophie  anderer 
Muskelgruppen  in  bestimmter  Gesetzmässigkeit,  Beginn  im  Bereich 
des  Oesichts,  des  Schulter-  oder  Beckengttrtels  mit  üeber- 
gang  auf  die  nächstgelegenen  Glieder  der  Extremitäten,  wäh« 
rend  die  distalen  Enden  derselben,  besonders  die  Muskeln  der 
Hände  und  Füsse,  verschont  bleiben  oder  erst  sehr  spät  erkranken. 
Ausnahmsweise  ist  der  Oang  der  Entwickelung  ein  umgekehrter 
(Fig.  86). 

Femer  ist  für  alle  charakteristisch  das  fast  constante  Fehlen 
fibrillärer  Zuckungen,  die  einfache  Herabsetzung  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  mit  Ausschluss  der  Entartungsreaction ,  aus- 
schliessliche Beschränkung  der  Symptome  auf  die  motorische  Sphäre. 
Dem  entsprechend  histologische  Veränderungen  in  den  Muskeln 
von  annähernd  gleicher  Art,  Intactheit  der  peripherischen  Nerven  und 
des  Rückenmarks. 

Die  Verschiedenheiten  der  einzelnen  hierher  gehörigen  Formen 
ergeben  sich  in  analoger  Weise,  wie  bei  den  spinalen  progressiven 
Amyotrophien ,  je  nach  dem  Alter,  in  welchem  das  Leiden  einsetzt, 
je  nach  der  primären  Localisation  der  Atrophie,  welche  bald  den 
Schultergürtel  mit  den  Oberarmen,  bald  den  Beckengürtel  mit  den 
Oberschenkeln,  bald  das  Oe sieht  zuerst  betrifft,  und  endlich  nach  der 
Verschiedenartigkeit  der  Volumszunahme  einzelner  Muskeln  oder 
Muskelgruppen,  indem  bald  eine  wahre  Hypertrophie,  bald  eine  Pseudo- 
hypertroplue  der  Muskeln  sich  ausbildet. 

Bei  der  weitgehenden  Uebereinstimmung  der  einzelnen  Formen 
in  den  klinischen  Symptomen,  wie  in  dem  anatomischen  Befunde  auf 
der  einen  Seite,  bei  der  anfälligen  Verschiedenheit  dieser  Formen 
gegenüber  der  spinalen  und  neurotischen  Form  auf  der  anderen  Seite 
ist  der  Vorschlag  Erb's  wohl  berechtigt,  dieselben  als  eine  klinische 
Einheit  zusammenzufassen  und  mit  dem  gemeinsamen  Namen  Dys- 
trophia muscularis  progressiva  zu  bezeichnen,  so  verschieden 
auch  auf  den  ersten  Blick  das  klinische  Bild  der  einzelnen  Formen  er- 
scheint. 

Je  nach  der  primären  Localisation  werden  die  vorhandenen 
Functionsstörungen,  die  dem  ganzen  Bilde  sein  charakteristisches  Aus- 
sehen verleihen,  sich  verschieden  gestalten. 

Um  so  berechtigter  erscheint  die  Erhasche  Zusammenfassung,  als 
neben  den  ,, Typen ^  eine  grosse  Zahl  von  Fällen  beobachtet  wird, 
welche  man  nach  ihren  Symptomen  ebensowohl  dem  einen  wie  einem 
anderen  Typus  zutheilen  kann,  je  nachdem  man  das  eine  oder  andere 
Symptom  besonders  betont.  Diese  Uebergangsformen,  welche 
von  vornherein  eine  Gombination  verschiedener  Typen  darstellen  oder 
erst  im  Laufe  der  weiteren  Entwickelung  von  ihrem  ursprünglichen 
Typus  durch  die  Gombination  mit  anderen  Typen  abweichen,  beweisen 
überzeugend  die  k^nische  Zusammengehörigkeit  der  verschiedenen  Typen. 
Nicht  minder  spricht  die  Thatsache,  dass  innerhalb  derselben  Fami- 
lie verschiedenartige  Typen  nach  einander  zur  Entwickelung  kom- 
men, zu  Ounsten  der  Erhaschen  Auffassung.  Für  die  Praxis  mag  es 
immerhin  noch  berechtigt  sein,  die  einzelnen  Typen  getrennt  darzu- 
stellen, um  so  mehr  als  einzelne  Typen  häufiger  als  andere  dem  Arzte 
begegnen. 
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1.  Die  juvenile  Fonn  (Fig.  84  u.  85)  entwickelt  sich  symmebisch 
meist  im  jugendlichen,  seltener  im  mittleren  Lebensalter,  mid  zwar 
meist  auf  hereditärer  oder  familiärer  Grundlage,  mit  langsam  zu- 
nehmender Schwäche  der  Musculatur  des  SchultergOrtels  und  der 

Fig.  84.  Fig.  85. 
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(B«akeiitrpiiB.)  (Juvanile  Form.)    (SchaltertypDs.) 

Beglniiende  BetbclligiinK  des  SchultereOrtels.  (HttinBer  med.  Poliklinik  IBW. 

Ludwig  Th.,  B  Jahr  ^t.    oattinger  med.  L.  Q.,  IT  Jabr  all,  Sohneider  aaa  Alfeld. 
Poliklinik  (IBW). 

Besinn  in  frflheat«r  Kindheit  an  Becken  B^na    dea    Leidens    vor  2'/*   Jabren. 

und  Oberschenkeln.  Hnikeln  duelbat  Starker  Contnut  in  der  En^hrung  der 

atropfaisob.  Huiculatnr  An  den  Waden  Muskeln  zwiscben  oberer  (Atrophie)  and 

nnd  Oberarmen  hypertrophisch,  Kraft  unterer     (Hypertrophie)     KOrperb&lfte. 

herabgwetit.  Typische  Symptome  beim  Lordose;  FlOgeUtellung  der  Schnlter- 
Anfriuiten  aua  liegender  Stellang,  so-  bllttter.    Gang  watschelnd. 

wie  beim  Aufheben  unter  den  Achseln. 

Oberarme.  Im  weitereu  Verlauf  zeigt  sich  die  Schwäche  auch  am 
Beckengtlrtel  und  den  Unterextremitäten  und  kann  sich  schliess- 
lich fast  auf  die  gesommte  Eörpermusculatur,  in  spätem  Stadium  selbst 
auf  die  Muskeln  des  Gesichts  ausdehnen  (primärer  Schultertypus).  In 
selteneren   Fällen   beginnt    die    Erkrankung    an    der    Musculatur    de» 
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BeckengUrtels  und  der  Oberscbeukel,  um  erst  später  auf  den  Schulter- 
gUrtel  Überzugehen  (primärer  Beckeof^pus). 

Die  Schwäche  ist  bedii:^  durch  eine  in  den  betroffenen  Muskeln 
verschieden  weitgehende  Atrophie,  welche  sich  nach  £rb  piiuMr  fast 
coQstant  auf  folgende  Muskeln  erstreckt:  Pectoralis  major  und  minor 
(meist  mit  AusDohme  der   claviculoren  Portion    des  ersteren),    Cucul- 
laris    (zunächst     in    seinen 
^'8-  ^-  beiden  unteren  Dritteln),  Xa- 

tissimus  dorsi,  Serrstns 
anticus  major,  Rhomboidei, 
Sacrolumbalis  und  Lon- 
gissimus  dorsi;  hierzukom- 
men am  Oberarm  Biceps 
undBrachialis  internus,  so- 
wie am  Unterarm  Supinator 
1  o  n  g  u  s ,  später  Triceps; 
ihnen  folgen  bei  der  weiteren 
Eutwickelung  des  Leidens  der 
ßeihe  nach  die  seitlichen 
Bauchmuskeln,  die  CMu- 
taei,  der  Qusdriceps  femo- 
ris,  die  Adductoren  und 
schUesshch  die  Musculstnr 
der  Wade,  die  Peronei  und 
der  Tibialis  auticus. 

C.  K.,  82  J^ire  alt.  Scfahw 
•er.  Beginn  der  Erankheit  in 
früher  Kindheit.  Primärer  Hand- 
und  UnterarmtTpne,  sp&tcr  Ueber- 
gEuig  aaf  SchuttergSrtel.  Becken, 
Onterestremitäten  nnd  FBaae, 
neben  atrophiechenMnBkeln  andere 
hjpertrophisch  (H.  pectoralia,  H, 
BDpra-  und  infnupinat.,  U.  rhom- 
boidei,  M.l«r  es  major  u.a.).  Krallen- 
bände;  kleine  EandmiiBkeln  beider- 
eeit«To!UttLndigee«cfawundeu.  Er- 
Bchwertee  Aoftteiieu.  Uang  para- 
Ijtigch  (Peronei  paretiscfa).  Keine 
flbrillären  Znckungen,  keine  Est- 
artnngHreaction,  keine  Störungen 
der  Sensibilität  Blase  und  Uart- 
darm  frei. 

Seit  vielen  Jabren  angeb- 
lich stationär;  wu  an  Gewuidt- 
beit  anderen  Knaben  ieinea  Altars 
gleich;  hat  als  Schlowei  gelernt 
'"3SSF.''^'"^IS"'l5yiSFr^™  ^^  biA«  gearbeitet. 

Beginn  an  den  Binden.  Mit  dieser  Atrophie  con- 

trastirt  die  hypertrophi- 
sche Entwickelung  anderer  Muskeln,  ebenfalls  mit  gesetzmössiger 
Localisation :  in  dem  restirenden  ClayicularbOndel  des  Pectoralis 
major,  im  Deltoideus,  Infraspinatus  (seltener  im  Supraspinatus) 
und  im  Triceps  im  Bereich  der  oberen  Extremitäten,  im  Tensor 
fasciae,  Sartorius  und  Gastrocnemius  im  Bereich  der  unteren 
Extremitäten. 
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Da  die  anderen  Muskeln  meist  für  lange  Zeit  verschont  bleiben, 
so  besteht  ein  sehr  charakteristischer  Gegensatz  zwischen  dem  guten 

^  Ernährungszustande  der  distalen  Theile  und  dem  atrophischen 

'  Zustande  der  proximalen  Theile  der  Extremitäten.  Schliesslich  schwin- 

det im  weiteren  Verlauf  des  Leidens  dieser  Gegensatz,  indem  die 
Atrophie  an  Ausdehnung  gewinnt  und  endlich  sich  der  gesammten 
Eörpermusculatur,  einschliesslich  des  Diaphragma  bemächtigt, 

^  Von  dieser  Atrophie  werden  denmach  auch   die  vorher  hyper- 

trophischen Muskeln  befallen.     Diese  Thatsache  lässt  die  Frage  be- 

'  reditigt  erscheinen,  ob  nicht  alle  Muskeln  vor  ihrer  Atrophie  ein  Sta- 

dium der  Hypertrophie  durchmachen,  was  nur  deshalb  in  der  Regel 
ärztUcherseits  nicht  constatirt  wird,   weU  eine  Functionsstörung  damit 

i  nicht  verbunden  ist,  so   dass   die  Kranken  noch  keine  Veranlassung 

L  haben,  ärztliche  Hilfe   aufzusuchen.     Vielleicht  entspricht  die  Hyper- 

trophie einer  vicarürenden  Function,  welche  die  zunächst  von  der  Er- 

i  krimkung  freigebliebenen  Muskeln  an  Stelle  der  erkrankten  übernehmen. 

Daftlr  scheinen  die,   wenn  auch  seltenen  Fälle  zu  sprechen,  welche 

[  frühzeitig  stationär  geworden  sind  (s.  u.). 

Je  nach  den  Localisationen  der  Atrophie  lassen  die  Contouren 
der  Oberfläche,  die  Körperhaltung  und  die  Bewegungen  ver- 
schiedene Anomalien  erkennen:  Vertiefungen  an  der  Stelle  der  ge- 
schwundenen Muskeln  in  lebhaftem  Gegensatz  zu  dem  hypertrophischen 

L  Volumen  benachbarter  Muskeln;  schlaffe  Haltung  des  Körpers,  wie  sie 

muskelschwachen  Individuen  eigenthümlich ist,  lordotische  Verkrüm- 
mung der  Lendenwirbelsäule  mit  Vorstreckung  des  Bauches,  Der  Schul- 
tergürtel erscheint  durch  das  Gewicht  der  Arme  nach  unten  und  vorn 
gezogen,  infolge  mangelhafter  Fixirung  der  Schulterblätter  und  der 
Schlüsselbeine  (Lähmung  der  Cucullares,  Rhomboidei  und  Latissimi). 
Der  obere  Winkel  des  Schulterblattes  wird  von  vom  her  infolge  des 
Cucullarisschwundes  sichtbar,  die  Schulterblätter  weichen  weit  nach 
aussen  (Lähmung  der  Rhomboidei)  oder  stehen  flügeiförmig  ab  (Läh- 
mung des  M.  serratus  ant.  major). 

Nicht  minder  charakteristisch  sind  die  Störungen  der  Bewe- 
gungen, wie  sie  von  Erb  ausführlich  geschildert  worden  sind.  Die 
mangelhafte  Fixation  der  Schultern  durch  die  Lähmung  der  Latissimi, 
Pectorales  und  Cucullares  bedingt,  dass  die  Schultern  bis  über  die  Ohren 
—  auf-  und  medianwärts  —  emporsteigen,  wenn  man  den  Versuch 
macht,  die  Kranken  durch  Eingreifen  unter  die  Achseln  hoch  zu  heben. 
Die  Schwäche  der  seitlichen  Muskeln  der  Bauchwand  (Ob- 
liqui  und  Transversi)  bei  erhaltener  Function  der  Recti  gibt  bei  dem 
Versuch  der  Kranken,  sich  aus  der  Rückenlage  emporzurichten,  dem 
Bauche  eine  eigenthümliche  Configuration,  indem  durch  die  straff  con- 
trahirten  Recti  der  Bauch  in  der  Mittellinie  abgeflacht  wird,  während 
die  Seitentheile  dem  gesteigerten  intraabdominalen  Druck  nachgeben 
und  sich  convex  vorwölben.  Die  Erkrankung  der  Muskeln  am 
Beckengürtel  und  an  den  Ünterextremitäten  macht  den  Gang 
watschelnd,  eventuell  mit  paralytischer  Haltung  des  Fusses  (Bildung 
eines  Pes  equinus). 

Ln  übrigen  ftlhlen  sich  die  atrophischen  Muskeln  weich  und 
schlaff  an  und  zeigen  in  contrahirtem  Zustand  unregelmässige  Con- 
touren,    Fibrilläre  Zuckungen  fehlen  in  der  Regel;  die  mecha- 
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nische  und  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  zeigt 
«infache  Herabsetzung;  Entartungsreaction  besteht  nicht. 

Die  Sehneureflexe  nehnien  dem  Grade  der  Atrophie  ent- 
«prechend  ab. 

Störungen  der  Sensibilität,  der  Ernährung  der  Haut,  der  Function 
der  Sphinctereu  und  des  Gehirns  gehören  ebensowenig  zum  Bilde  der 
Krankheit,  wie  Erkrankungen  innerer  Organe. 

Fig.  87. 


Verlauf.  DerVerlauf  ist  ein  ausgesprochen  chronischer,  durch 
Stillstand  des  Leidens  fUr  kürzere  oder  längere  Zeit,  Uber  Decennien 
sich  ausdehnend.  Eine  Complication  mit  Bulbärparalyse  ist  au^fc 
schlössen.  Der  Exitus  letalis  wird  meist  durch  Lähmung  der  Respi- 
rationsmuskeln  t^incl.  Diaphragma)  herbeigeführt. 

In  seltenen  FtJlen  scheint  der  Stillstand  ein  definitiTer  werden 
zu  kennen.  Die  in  solchen  Fällen  besonders  stark  ausgesprochene 
Hypertrophie  gewisser  primär  verschonter  Muskeln  ist  im  Stande,  den 
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Ausfall  ■  der  Functionen  geschwundener  Muskeln  mehr   oder   weniger 
vollkommeii  zu  decken. 

Zum  Beweise  dieser  Behauptung  mdgen  zwei  Beobachtungen 
dienen,  von  denen  die  eine  in  der  äusseren  Erscheinung  voll- 
kommen dem  Bilde  der  jurenüen  Muskelatrophie  mit  Beschrän- 
kung  auf    den  Schultei^rtel  glich  (Fig.  87  u.  88).     Dieselbe  betraf 

Fig.  88. 


einen  47jälirigen  Mann,  dessen  Muskeldefecte  unzweifelhaft  schon  in 
frühester  Kindheit  vorhanden  waren,  ohne  dass  derselbe  jemals  ge- 
hindert gewesen  w&re,  seiner  sehr  schweren  Arbeit  als  Former  nach- 
zugehen. Das  Leiden  muss  demnach  schon  in  der  Kindheit  stationär 
geworden  sein. 

Die  andere  Beobachtung  betrifft  einen  32jährigen  Schuhmacher, 
der  das  typische  Bild  eines  congenitalen  Defectes  des  rechten 
M.  pectoralis  (Portio   stemocostalis)   major  und   minor   und   eines  De- 
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fects  der  unteren  ^/s  des  M,  cucullaris  derselben  Seite  darbot«  Auch 
hier  bestand  die  Deformität  seit  der  frühsten  Kindheit,  ohne  jemals 
die  körperliche  Leistungsfähigkeit  des  Mannes  beeinträchtigt  zu  haben. 
Die  Section  des  an  Pneumonie  verstorbenen  Mannes  bestätigte  den 
klinischen  Befund,  und  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Muskeb 
ergab  den  charakteristischen  Befund  der  Dystrophia  muscularis  in 
allen  Punkten,  während  die  grauen  Vorderhömer  intact  befunden 
wurden. 

Die  Möglichkeit,  dass  hier  eine  rudimentäre  Form  der  juvenilen 
Muskelatrophie  vorliegt,  welche,  vielleicht  schon  intrauterin  entstanden, 
frühzeitig  zum  Stillstand  gekonmien  ist,  hat  jedenfalls  einige  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich,  während  die  Erkrankung  zunächst  den  Ein- 
druck eines  congenitalen  Muskeldefectes  machte.  Inwieweit  diese  Be- 
obachtung für  die  Deutung  der  sogenannten  congenitalen  Muskeldefecte 
überhaupt  von  Belang  ist,  darüber  können  erst  zahlreichere  Unter- 
suchungen entscheiden  (cf.  Fig.  86). 

Pathologisch-anatomischer  Befand.  Der  pathologisch-anato- 
mische Befund  erstreckt  sich  fast  ausschliesslich  auf  Veränderungen  in 
den  Muskeln.  Neben  hypertrophisch'en  Fasern  finden  sich  atro- 
phische verschiedener  Stadien,  mit  Wucherung  der  Muskelkerne, 
Vacuolenbildung,  undeutlicher  Querstreifung,  stärkerem  Her- 
vortreten der  Längsstreifung,  Zerklüftung  mit  Zerfall  in  Längs- 
fibrillen  und  Fasertheilung.  Das  Bindegewebe  ist  reichlicher 
entwickelt,  bei  vorgeschrittener  Atrophie  aus  Zügen  festen,  fibrösen 
Gewebes  bestehend,  an  einzelnen  Stellen  mit  deutlicher  Kemvermehnmg, 
an  anderen  von  Fettgewebe  durchsetzt.  Die  Qefässe  sind  ver- 
dickt, stellenweise  obliterirt. 

Makroskopisch  sind  die  Muskeln  im  Volumen  reducirt;  neben 
Stellen  von  annähernd  normaler  Farbe  finden  sich  solche  von  grau- 
weisser  Farbe,  die  den  Muskeln  das  Aussehen  von  Fischmuskeln  ver- 
leiht. Die  äusseren  Con teuren  der  Muskeln,  sowie  ihre  fasciculare 
Structur  kann  erhalten  bleiben. 

Die  peripherischen  Nerven,  sowie  das  Rückenmark  verhalten  sicli 
in  der  Regel  normal,  wenige  Fälle  ausgenommen,  in  denen  Atrophie 
der  Ganglienzellen  in  den  Yorderhömem  festgestellt  worden  ist. 

Pathogenese.  Nach  alledem  scheint  die  Annahme  genügend 
gestützt,  dass  der  primäre  Sitz  des  Leidens  in  den  Muskelfasern 
zu  suchen  ist.  Immerhin  muss  man  bei  der  Abhängigkeit  der  Muskeln 
von  ihren  trophischen  Centren  im  Rückenmark  mit  der  Möglichkeit 
rechnen,  dass,  wie  bei  der  neurotischen  Form^  so  auch  bei  der 
myopathischen  der  erste  Anlass  zur  Atrophie  durch  eine  functionelle 
Störung  der  trophischen  Centren  gegeben  sein  kann,  ohne  dass 
wenigstens  im  Anfang  der  Erkrankung  anatomische  Veränderungen 
in  den  Centren  selbst  nachweislich  sein  müssen.  Im  allgemeinen  ist 
die  hereditäre  Grundlage,  die  immer  wiederkehrende  gl eic hm ässige 
Localisation  der  Erkrankung  u.  a.  besser  vereinbar  mit  der  An- 
nahme einer  spinalen  als  einer  myopathischen  Entstehung. 

Diagnose.  Die  Diagnose  begegnet  keinen  ernstlichen  Schwierig* 
keiten,  wenn  man  folgende  Pimkte  berücksichtigt:  die  primäre,  sym- 
metrische Localisation,  die  vom  Stamm  nach  den  distalen  Enden 
der  Extremitäten   descendirende  Verbreitung,   die  secundäre  Hyper- 
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trophie  einzelner  Muskeln,  der  Mangel  fibrillärer  Zuckungen  und  der 
Entartungsreaction,  sowie  schliesslich  das  Fehlen  bulbärer  Erscheinungen. 

Prognose*  Die  Prognose  ist,  wenn  auch  im  allgemeinen  bei 
dem  progressiven  Charakter  des  Leidens  ungünstig,  so  doch  in  einer 
Anzahl  von  Fällen  entschieden  günstiger  als  bei  irgend  einer  anderen 
Form  der  progressiven  Muskelatrophie.  Länger  dauernder  Stillstand 
des  Leidens  wird  öfter  beobachtet,  und  wie  es  scheint,  kann  in 
seltenen  Fällen  dieser  Stillstand  ein  definitiver  sein. 

Therapie.  Die  Behandlung  ist  mit  Rücksicht  auf  diese  Verhält- 
nisse nicht  so  trostlos  wie  bei  den  anderen  Formen  der  Amyotrophie, 
wenn  auch  natürlich  trotz  sorgfältigster  Behandlung  ein  auch  nur 
zeitweilig  langsamerer  Verlauf  des  Leidens  nicht  garantirt  werden  kann. 
Im  allgemeinen,  beschränkt  sich  die  Behandlung  auf  die  Anwendung 
der  Elekt  ricität,  der  Massage  und  Gymnastik,  und  zwar  nach 
denselben  Orundsätzen,  wie  sie  bei  der  Behandlung  der  spinalen  Form 
aufgestellt  sind.  Man  wird  mit  Rücksicht  auf  den  Einfluss  der  trophi- 
schen  Centren  auf  die  Muskeln  auch  bei  dem  vorliegenden  Leiden 
gut  thun,  das  Rückenmark  mit  in  den  Bereich  der  galvanischen 
Behandlung  zu  ziehen. 

2.  Die  p8eadoh3rperirophische  Form  (Lipomatosis  luxurians 
muscularis  progressiva,  Atrophia  musculorum  lipomatosa)  scheint  zu- 
nächst am  meisten  von  dem  Bilde  der  juvenilen  Muskelatrophie  abzu- 
weichen, vornehmlich  deshalb,  weil  sie  regelmässig  an  den  Ünter- 
extremitäten  einsetzt  und  die  erkrankten  Muskeln  erhebUch  an 
Volumen  zunehmen,  während  sie  an  Leistungsfähigkeit  abnehmen; 
in  vielen  anderen  Punkten  ergibt  sich  auch  bei  dieser  Form  eine  weit- 
gehende Uebereinstimmung  mit  der  juvenUen  Form. 

Die  Krankheit  entwickelt  sich  meist  bei  Knaben  auf  heredi- 
tärer Anlage  in  den  ersten  Kinderjahren. 

Meist  wird  durch  die  Anamnese  festgestellt,  dass  die  Kinder  an 
Krämpfen  gelitten,  spät  und  ungeschickt  laufen  gelernt  haben,  häufig 
gefallen  sind  u.  s.  w.  Zunehmende  Schwäche  im  Kreuz  imd  in  den 
Beinen  bei  sonstigem  guten  Allgemeinbefinden  geben  in  der  Regel 
erst  im  5. — 8.  Lebensjahr  Veranlassung,  ärztlichen  Rath  einzuholen. 
Zu  dieser  Zeit  stellt  sich  dann  heraus,  dass  neben  der  Schwäche 
in  den  Becken-  und  Beinmuskeln  bereits  auch  im  Bereich  des 
Schultergürtels  einige  Muskeln  eine  Einbusse  ihrer  Kraft  erfahren 
haben.  Stets  aber  überwiegen  die  Störungen  am  Becken  imd  IJnter- 
extremitäten,  und  hier  wie- dort,  sind  es  dieselben  Muskeln,  wie 
bei  der  juvenilen  Form,  welche  von  der  Schwäche  befallen  sind. 

Li  schroffem  Gegensatz  zu  dieser  Schwäche  scheint  an  den  Unter- 
extremitäten ein  Theil  der  Muskeln  auffallend  üppig  ent- 
wickelt; die  Kinder  zeigen  eine  athletische  Entwicklung  ihrer  Mus- 
keln, besonders  der  Glutaei,  der  Oberschenkel  und  der  Waden- 
muskeln. 

Bei  genauerer  Betrachtung  erscheint  freilich  das  Relief  der 
Muskeln  unvollkommen  modellirt,  die  Contouren  der  einzelnen  Muskeln 
weniger  scharf  gezeichnet,  als  das  bei  wirklich  athletischer  Entwicke- 
lung  der  Fall  zu  sein  pflegt.  Sie  erscheinen  plumper,  weniger 
ausgearbeitet  und  fühlen    sich   weich    an  (Pseudohypertrophie); 


798  Krankheiten  der  Muskeln,  Knochen  uAd  Gelenke. 

andere  Muskeln  können   daneben   auch  wahre  Hypertrophie  und 
yermehrte  Erafdeistung  zeigen. 

An  den  Oberextremitäten  konunt  eine  derartige  Volumszu- 
nahme  der  erkrankten  Muskeki  nicht  vor,  so  dass  der  Emahrungsza- 
stand  der  oberen  Körperhälfte  lebhaft  contrastirt  mit  derVolumszunakme 
der  unteren. 

Die  schon  frühzeitig  bemerkbare  Schwäche  der  ROckenstrecker, 
der  Gesäss-,  Ober-  imd  Unterschenkelmuskeln  bedingt  sdir 
bald  eine  sehr  charakteristische  Haltung  der  Kinder  —  Lordose  der 
Lendenwirbelsäule  —  und  Störung  der  Bewegungen.  Der  Oang 
ist  wackelnd,  die  Fussspitze  nach  abwärts  gerichtet,  das  Treppensteigen 
erschwert.  Die  Kinder  vermögen  ohne  Untersttttzung  weder  sich  auf 
den  Boden  zu  setzen  noch  von  dem  Boden  zu  erheben.  Diese  Unter- 
stützung gewähren  sie  sich  allerdings  meist  selbst  mit  den  Armen, 
solange  dieselben  noch  dazu  tauglich  sind,  indem  sie  sich  zunächst  auf 
alle  vier  Extremitäten  stützen,  sodann  die  Hände  nach  einander  auf 
die  Kniee  aufsetzen,  um  nunmehr  durch  abwechselndes  Nachgreifen  der 
Hände  am  Oberschenkel  aufwärts  zu  „klettern**  und  auf  diese  Weise 
den  Oberkörper  aufzurichten. 

Wie  bei  der  juvenüen  Form  fehlen  auch  hier  fibrilläre  Zuckungen; 
fast  constant  sind  die  Sehnenreflexe  abgeschwächt  oder  erloschen,  die 
elektrische  Erregbarkeit  quantitativ  herabgesetzt,  Entartungsreactdon 
niemals  vorhanden. 

Eine  Betheiligung  der  Gesichtsmusculatur  kommt  selten  und  dann 
erst  spät  zur  Beobachtung.  —  Ein  stupider  Oesichtsausdruck 
hängt  in  der  Regel  damit  zusammen,  dass  ein  Theil  der  Kinder  eine 
mangelhaft  entwickelte  Intelligenz  zeigt. 

Störungen  der  Sensibilität  fehlen,  dagegen  bestehen  mäs^ge 
Störungen  der  vasomotorischen  Nerven.  Die  Haut  sieht  mar* 
morirt  aus,  ist  cyanotisch  und  Alhlt  sich  kühl  an.  Die  Schweiss- 
secretion  ist  manchmal  vermehrt. 

Im  übrigen  sind  alle  anderen  Functionen  normal;  demgemass 
das  Allgemeinbefinden  leidlich  gut,  bis  die  zimehmende  Ver- 
breitung der  Muskelschwäche  die  Kinder  immer  hülfloser  macht,  sie 
ans  Bett  fesselt  und  sich  Stellungsanomalien  an  den  Füssen  und  Knie- 
gelenken ausbilden.  Mit  zunehmender  Abmagerung  nimmt  aUmäHg 
die  Widerstandsfähigkeit  ab,  und  der  Tod  erfolgt,  wie  bei  den  anderen 
Formen,  infolge  Lähmung  der  Athemmuskeln  oder  an  einer  inter- 
cmrenten  Erkrankung. 

Pathologisch-anatoniischer  Befund.  Der  pathologisch-anato- 
mische Befund  stimmt  mit  dem  Befunde  bei  der  juvenüen  Form  über- 
ein, nur  dass  bei  der  Lipomatose  die  Entwickelung  von  Fettgewebe 
zwischen  den  theils  atrophischen,  theils  hypertrophischen  Muskelfasern 
besonders  stark  hervortritt  und  dadurch  cU^  vergrösserte  Volumen  der 
Muskeln  bewirkt. 

Ebenso  wie  bei  der  juvenilen  Form  ist  die  Atrophie  der 
Muskelfasern  das  primäre,  die  Fettgewebsbildung  im  Binde- 
gewebe das  secundäre  Ereigniss.  Peripherische  Nerven  und  Rücken- 
mark verhalten  sich  normal. 

Diagnose.  Die  Diagnose  ist  den  anderen  Formen  gegenüber 
durch   die  Yolumszunahme   der   erkrankten   Muskeln    gesichert,    deren 
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Contouren  und  Consistenz  in  der  beschriebenen  Weise  von  der  Nonn 
abweichen. 

Prognose.  Die  Prognose  ist  bei  der  Pseudohypertrophie  ent- 
schieden ungünstiger  als  bei  der  juvenilen  Form.  Die  fjranken 
erliegen  meist  schon  im  kindlichen  oder  doch  jugendlichen  Alter  ihrem 
vorgeschrittenen  Leiden. 

Bezüglich  der  Behandlung  sei  auf  die  Bemerkungen  bei  der 
juvenilen  Form  verwiesen. 

3.  Die  infantile  Form  (Landouzy-D^jerine)  (Fig.  89)  kann  kaum 
Anspruch  erheben,  als  eine  besondere  Form  angesehen  zu  werden.  Sie 
zeichnet  sich  dadurch  vor  der  juvenilen  Form  aus,  das  sie  häufig,  nicht 
immer  mit  der  Erkrankung  der  Gesichtsmuskeln  beginnt,  um 
in  ihrer  weiteren  Entwickelung  ganz  nach  dem  juvenilen  Typus  vorzu- 
schreiten, während  bei  dem  häufigeren  Bilde  der  juvenilen  Form  die 
Gesichtsmusculatur  entweder  überhaupt  nicht,  oder  doch  erst  in  einem 
späteren  Stadium  der  Erkrankung  theilnimmt. 

Die  Atrophie  des  Gesichts  geht  thatsächlich,  wie  mehrfache 
Beobachtungen  lehren,  in  einer  Reihe  von  Fällen  viele  Jahre  der 
Atrophie  an  anderen  Stellen  voraus;  sie  fällt  häufig  schon  in  frühester 
Kindheit  auf  durch  den  starren,  maskenartigen  Ausdruck 
des  Gesichts,  durch  das  Unvermögen,  die  Stirn  zu  runzeln,  die 
Augen  und  Mund  zu  schliessen  u.  s.  w.,  Symptome,  wie  sie  der  be- 
gleitenden Muskelschwäche  entsprechen.  Die  Lippen  werden  daneben 
häufig  verunstaltet,  verdickt,  vorspringend  (Tapirlippe),  aufgeworfen 
oder  hängend.  Dem  gegenüber  bleiben  die  Kau-,  Schlund-,  Zungen-* 
und  Augenmuskeln  normal. 

Eine  gewisse  Annäherung  zeigt  die  infantile  Form  auch  an  die 
Pseudohypertrophie,  insofeiii  gelegentlich  bei  der  Localisation  der  Er- 
krankung auf  die  Ünterextremitäten  eine  lipomatöse  Volums- 
zunähme  der  paretischen  Muskeln  zur  Entwickelung  kommt. 

Im  übrigen  deckt  sich  das  Bild  der  infantilen  Form  in  Bezug  auf 
Heredität,  klinische  Symptome  und  Verlauf  fast  vollkommen 
mit  dem  Bilde  der  juvenilen  Form.  Aus  dieser  üebereinstimmung 
ergibt  sich  die  Gleichartigkeit  der  Prognose  und  der  therapeuti- 
schen Indicationen. 

4.  Die  hereditäre  Form  (v.  Leyden)  kann  noch  weniger  als 
die  vorige  von  der  juvenilen  Form  abgetrennt  werden,  insofern  sie 
nichts  anderes  darsteUt  als  eine  juvenile  Form  mit  primärer  Loca- 
lisation am  Beckengürtel  und  den  Unterextremitäten,  ge- 
legentlich verbunden  mit  wahrer  Hypertrophie  oder  auch  mit  Lipomatöse. 

Sie  beginnt  meist  in  den  späteren  Kinder  jähren  und  er- 
streckt sich  meist  erst  spät  auf  die  Musculatur  des  Schultergürtels.  Die 
sehr  charakteristischen  Störungen  der  Gestalt,  Haltung  und  der 
Bewegungen,  wie  sie  die  Localisation  an  den  unteren  Ihctremitäten 
mit  sich  bringt,  theilt  sie  in  typischer  Weise  mit  der  Pseudohyper- 
trophie. 

Die  in  dem  Namen  betonte  Heredität  kann  den  anderen  Formen 
gegenüber  nicht  mehr  als  differentialdiagnostisches  Moment  aufrecht 
erhalten  werden. 


800  Erankbeiten  der  Hiukeb,  Knochen  und  Gelenke. 

1.  E»rl.    Hftt  in  nomutl«  2eit  laufen  gelernt.    Gemu  Ende  des  8.  Leb«»- 

ä'alireB  anfTtüleod  langsamer,  unbeholfener  Gang;  leicht«  Ermfidbarkeit  der  Beine. 
lur  Zeit  auaobeinend  gut  entwickelt«  Hiucalatur  an  den  Beinen;  Waden,  ebei 
dicker  als  gewöhnlich,  lassen  bei  acüver  Contiaction  knollige,  unregelin&ange  WOlft« 
erkenoen.  Haltung  der  FQbm  normal,  nur  icheint  der  äauere  Knisraiid  etna  n 
h&ngen.  Gaos  wi^end,  unsicher;  grobe  Kraft  der  Beine  herabgesetEt.  Stfitct  Mcfc 
in  tfpiacher  Weise  beim  Aufstehen  ans  bockender  Stellung  mit  den  Händen  aof 

Fig.  8fl. 


DTBtrophlft  mnHeulurU  progressira  {Brikilerj.    Infaallle  Form  (ohne  Bstheülgnng  des  Cuiekta) 
GOttinger  med.  PolikUnik  IW». 
Karl,  3  Jahre  alt.  Oeorg,  9  Jahre  alt. 

die  OberHchenkel,    Mueculatur  des  SchultergQrtcIa  und  des  Gesichts  normal.    Ebe 
Zwillingsschwester  gesund.    Keioerlei  Störungen  der  Sensibilität. 

2.  Georg.  Erkrankte  ebenfalls,  wie  sein  jüngerer  Broder,  im.  Alter  Ton 
2  Jahren  an  GebstCrungen ,  die  sich  im  Lanfe  der  Jahre  steigerten  und  zn  denen 
allmälig  sich  auch  eine  motorische  Schwäche  der  Obereitremitäten  hinzngeeellte. 
Zur  Zeit  typisches  Bild  der  Dystrophia  mnscularis  progressiva  an  den  Unt«r- 
eztremit&ten;  Pes  varoequinus  linkerseits;   Lordose  der  LendenwirbelAule:  Gang 
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watschelnd;  typische  Art,  sich  aufzurichten.  Motorische  Schwäche  und  Atrophie 
der  Schultermuskebi  und  der  Oberarmmuskehi;  Unterarm  intact.  Sensibilität  durch- 
aus intact.    Angewachsene  Ohrläppchen.    Eryptorchismus. 
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YI.  Die  Thomsen'sche  Krankheit  (Myotonia  congenita). 

Oesohichtliches.  «Tonische  Krämpfe  in  willkürlich  beweglichen  Muskeln 
infolge  von  ererbter  psychischer  Disposition*  war  die  Bezeichnung,  unter  welcher  im 
Jahre  1876  der  schleswigsche  Arzt  Dr.  Thomsen  ein  bis  dahin  fast  unbekanntes 
eigenthümliches  Leiden  beschrieb. 

Die  der  Beschreibung  zu  Grunde  liegenden  Beobachtungen  betrafen  aus- 
schliesslich die  Familie  Thomsen,  in  welcher  seit  4  Generationen  mehr  als  20  Mit- 
flieder,  unter  ihnen  Dr.  Thomsen  selbst,  an  der  gleichen  Störung  gelitten  hatten. 
Irst  die  Unannehmlichkeiten,  welche  seinem  ebenfalls  an  der  Krankheit  leidenden 
Sohn  während  seiner  militärischen  Dienstzeit  erwuchsen,  gaben  Thomsen  Ver- 
anlassung, seine  langjährigen  Beobachtungen  zu  veröffentlichen. 

Obwohl  aus  früherer  Zeit  einzelne  Mittheilungen  Über  ähnliche  Erkrankungen 
vorliegen  (Charles  Bell,  v.  Leyden),  so  bat  erst  die  klare  Darstellung  des 
Leidens  durch  Thomsen,  mit  der  Betonung  des  familiären  Charakters  und  dem  Hin- 
weis auf  die  praktische  Bedeutung  des  Leidens  die  Anregung  gegeben,  dem  seltenen 
Krankheitsbilde  eine  grössere  Aufmetksamkeit  zu  widmen.  Thatsächlich  beginnt 
die  Casuistik  über  die  Thomsen*8che  Krankheit  seit  dem  Jahre  1876  sich  schnell 
zu  entwickeln ,  darch  Mittheilungen  aus  Deutschland,  Italien,  Frankreich  u.  a. ,  in 
denen  auch  seitens  militörärztlicher  Autoren  das  Interesse  zum  Ausdruck  gebracht 
wird,  welches  die  Erkrankung  für  den  Aushebungsdienst  beim  Militär  besitzt. 
Handbuch  der  praktischen  Medicin.    IQ.    S.  51 
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Wie  verschieden  indessen  die  Vdrstellnngen  der  einzelnen  Autoren  von  dem 
Wesen  und  dem  eigentlichen  Sitz  der  Krankheit  waren  ^  das  illustriren  am  besten 
die  verschiedenartigen,  meist  umständlichen  Benennungen  ihrer  casuistischen  Bei- 
träge. Neben  der  von  Thomsen  —  auf  BarteTs  Vorschlag  —  gewählten  Bezeich- 
nung «Tonische  Krämpfe  in  willkürlich  beweglichen  Muskeln  u.  s.  w.*,  der  sich 
manche  Autoren  anschliessen,  finden  sich  Bezeichnungen,  wie:  .spastische  spinale 
Paralyse  mit  intermittirenden  tonischen  Contractionen  willkürlich  bewef^licher 
Muskeln",  , hypertrophische  spastische  Spinalparalyse **  (Seeligmüller)  , Muskel- 
steifigkeit und  Muskelhypertrophie*  (Bernhardt),  »Spasme  musculaire  au  debut 
des  mouvements  volontaires*  (Ballet  und  Marie).  Die  von  Strümpell  gewählte 
Bezeichnung  .Myotonia  congenita*  empfiehlt  sich  durch  ihre  Kürze.  Dass  die 
tonischen  Contractionen  nur  ,au  debut  des  mouvements*  auftreten,  durch  den  Zn- 
satz ,intermittens*  (Weich mann)  zum  Ausdruck  zu  bringen,  scheint  nn- 
zweckmässig. 

Erb,  welchem  wir  die  erste  grundlegende  und  umfassende  Darstellung  der 
Krankheit  verdfuiken ,  hat ,  dem  Vorschlag  W  e  s  t  p  h  a  Ts  folgend ,  seiner  1886  er- 
schienenen Arbeit  den  Titel  .Die  Thomsen*sche  Krankheit*"  (Myotonia  congenita) 
gegeben,  und  diese  beiden  Bezeichnungen  sind  seitdem  im  Inland  und  Ausland  all- 
gemein angewendet  worden. 

Erb  gebührt  das  Verdienst,  durch  eine  sichtende  Kritik  aller  bis  dahin  be- 
kannt gewordenen  Fälle,  durch  ezacte  klinische  Beobachtung,  durch  FeststeHung 
der  eigenartigen  mechanischen  und  elektrischen  Erregbarkeit  der  Nerven  und 
Muskeln,  sowie  endlich  durch  den  Nachweis  bestimmter  anatomischer  Anomalien 
an  excidirten  Muskelstückchen  —  im  Gegensatz  zu  den  negativen  Ergebnissen 
früherer  üntersuoher  —  eine  sichere  Grundlage  geschaffen  zu  haben,  die  nicht  nur 
zur  Diagnose  typischer  Fälle  und  zur  richtigen  Erkenntniss  verwandter  Ej-ankheits- 
formen,  sondern  auch  zur  weiteren  Entwickelung  unserer  Anschauungen  über  das 
Wesen  und  den  eigentlichen  Sitz  der  Erkrankung  wesentlich  beigetragen  hat. 

Definition.  Die  Thomsen^sche  Krankheit  äussert  sich  ausschliesslich  als  eine 
eigenthümliche  Störung  der  willkürlichen  Bewegungen,  indem  alle  einzelnen 
Muskeln,  sobald  sie  in  Thätigkeit  versetzt  werden,  nicht  mit  einer  zeitlich  be- 
grenzten, dem  Zweck  der  intendirten  Bewegung  entsprechenden  Contraction 
reagiren,  sondern  in  einen  Zustand  länger  andauernder  tonischer  Starre  gerathen. 
welche  die  Fortsetzung  der  beabsichtigten  Bewegung  hemmt. 

Am  anfälligsten  macht  sich  die  Starre  nach  längerer  Ruhe  der  Muskeln 
bemerkbar,  während  sie  bei  der  Wiederholung  der  Bewegungsversnche  allmälig  an 
Intensität  abnimmt  und  schliesslich  sich  löst,  so  dass  alle  weiteren  Bewegungen 
ganz  wie  bei  Gesunden  zum  Ablauf  gelangen. 

Vorkommen  und  Symptome.  Von  hervorragender  Bedeutung  für  das  Vor- 
kommen des  Leidens  sind  hereditäre  Verhältnisse.  Das  Beispiel  der  Thomsen- 
sehen  Familie  wiederholt  sich  in  fast  allen  späteren  Beobachtungen. 

Fast  immer  lässt  sich  das  Leiden  in  einzelnen  Familien  durch  mehrere 
Generationen  hindurch  verfolgen.  Die  erbliche  Belastung  äussert  sich  bisweilen  so 
schwer,  dass  nur  wenige  Mitglieder  der  Familie  verschont  bleiben.  Im  allge- 
meinen erfolgt  die  Vererbung  durch  die  Söhne,  wie  überhaupt  männliche  Indivi- 
duen der  Erkrankung  erheblich  häufiger  ausgesetzt  sind  als  weibliche,  nnd  es 
scheint,  als  ob  die  Heredität  bei  späteren  Nachkommen  weniger  stark  zum  Aus- 
druck gelangt. 

Der  Stammbaum  der  Familie  Seh.  (Beob.  der  Göttinger  med.  Klinik)  lässt 
trotz  seiner  Unvollständigkeit  die  Schwere  der  hereditären  Belastung  erkennen: 
mit  S  sind  die  Söhne,  mit  T  die  Töchter,  mit  +  die  erkrankten,  mit  —  die  ge- 
sunden bezeichnet. 

V.  Seh.  + 


14  Kinder;  von  9  lebenden  sind  5  erkrankt;  zu  diesen  gehören 
Heinrich  Seh.  -f  Wilhelm  Seh.  + 


, <^^  ,  A, 


SiH-)  (S2?)  (S8+)  (T,4-)  (T24-)  (T3->    (Si+)  (S.+)  (S3+)  (Ti  -f)  (Tj-f)  (S4~)(T3— )  (S5-I-)  (T*-. 
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In  anderen  Familien  ist  eine  Vererbung  mit  üeberspringen  einer  Generation 
I  beobachtet,  wie  auch  gelegentlich  Psychopathien  verschiedener  Art  als  äquivalente 

Erkrankungen  auftreten. 

Bei  einer  so  ausgesprochenen  Erblichkeit  ist  es  verständlich ,  dass  aufmerk- 
same Eltern  nach  dieser  Richtung  hin  scharfe  Beobachter  ihrer  Kinder  sind.  So 
kommt  es»  dass  thatsächlich  das  Leiden  in  vielen  Fällen  an  der  Schwer^ligkeit 
der  Bewegung  schon  in  der  frühesten  Kindheit  erkannt  wird.  Diese  Beobachtungen 
beweisen,  dass  das  Leiden  fast  immer  angeboren  ist.  Immerhin  ist  es  bei  gering- 
fügiger Intensität  des  Leidens  möglich,  dass  die  eigenthümlichen  Bewegungs- 
störungen erst  zu  einer  Zeit  hervortreten,  wo  an  die  körperliche  Leistungsfähigkeit 
grössere  Anforderungen  gestellt  werden;  sei  es  noch  in  den  Kinderjahren,  früher 
oder  später  beim  Erlernen  des  Laufens,  beim  Spiel  oder  beim  Turnen,  wo  eine 
gewisse  Langsamkeit  der  Bewegungen  oder  die  Neigung  zu  fallen  den  Spott  der 
Gespielen  hervorruft,  sei  es  später  bei  der  Wahl  eines  bestimmten  Berufs  oder 
beim  Eintritt  in  das  Heer. 

Die  Casuistik  der  Thomsen'schen  Krankheit  lehrt,  dass  das  Leiden  nicht 
selten  einen  Wechsel  des  Berufs  nöthig  macht,  sowie  dass  den  in  das  Heer  Ein- 
gestellten dienstliche  Schwierigkeiten  erwachsen,  die  erst  mit  der  Entlassung  aus 
dem  Dienste  ihren  Abschluss  finden.  Ob  das  Leiden  thats|Lchlich  auch  im  späteren 
Leben  erworben  werden  kann,  erscheint  fraglich;  vielmehr  mag  es  sich  in  den 
Fällen,  welche  für  eine  spätere  Entstehung  zu  sprechen  scheinen,  nur  um  ein  durch 
ungünstige  Bedingungen  zeitlich  gesteigertes  Hervortreten  des  Leidens  handeln. 

Unzweifelhaft  wird  das  Leiden  in  seiner  Intensität  durch  verschiedenartige 
Reize  stark  beeinflusst.  Das  gilt  in  erster  Linie  von  der  Kälte,  besonders  von 
feuchter  Kälte,  ähnlich  auch  von  grosser  Hitze,  während  massige  Wärme 
die  Bewegungsstörung  wesentlich  mildert.  Aus  diesem  Grunde  kommen  die  Kranken 
zur  Wahl  eines  Berufes,  der  ihnen  den  Aufenthalt  in  wärmeren  Räumen  ermöglicht, 
als  Bäcker,  Köche  u.  a.  m. 

Im  übrigen  entspricht  der  Grad  der  Störung  ziemlich  getreu  dem  jeweiligen 
Erregungszustande  des  Nervensystems.  Alle  Reize,  welche  die  Erregbarkeit 
erhöhen,  körperliche  Ueberanstrengungen,  vorübergehende  oder  dauernde 
rein  psychische  Einwirkungen,  toxische  Einflüsse  im  Gefolge  von  Infections- 
krankheiten  u.  a.  verschlimmem  die  Starre  der  Muskeln,  während  beruhigende 
Einwirkungen  auf  das  Nervensystem,  geistige  Ruhe  bei  massiger  körperlicher  Be- 
wegung, genügender  Schlaf,  behagliche  Stimmung,  reichliche  Mahlzeiten,  massiger 
Alkoholg^nuss  u.  a.  die  Starre  zu  mildem  pflegen. 

Von  wesentlichem  Einfluss  auf  den  Grad  der  Stömng  ist  aus  demselben 
Grunde  die  allgemeine  Reflezerregbarkeit  des  Individuums;  je  grösser  die- 
selbe, um  so  energischer  die  Starre,  so  dass  bei  besonders  nervösen  Kranken  die 
gesammte  Körpermusculatur  in  lebhafbe  Starre  gerathen  kann ;  aus  diesem  Grande 
leiden  nervös  reizbare  Individuen  quantitativ  stärker  unter  der  myotonischen 
Störung. 

Auf  den  ersten  Blick  erscheinen  die  Kranken  besonders  kräftig,  die  Mus- 
culatur  deutlich  hypertrophisch,  in  vielen  Fällen  athletisch,  ohne  dass 
die  Leistungsfähigkeit  dem  Grade  der  Hypertrophie  entspricht,  die  grobe  Kraft 
erscheint  im  Gegentheil  herabgesetzt. 

Beim  ersten  Versuch  einer  willkürlichen  Innervation  der  Muskeln  tritt  sofort 
die  starre  Contraction  der  innervirten  Muskeln  als  Hemmniss  für 
die  Vollendung  der  gewollten  Bewegung  ein.  Die  ersten  Versuche,  die  Starre 
zu  überwinden,  führen  zur  Ausbildung  der  gleichen  Starre  in  anderen  Muskeln,  so 
dass  die  Kranken  wie  versteinert  sind.    In  ausgebildeten  Fällen  sind    sämmt- 
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liehe  Körpermuskeln  einschliesslich  der  äusseren  Muskeln  des  Auges,  des 
Gesichts»  der  Zunge,  des  Kehlkopfs  und  des  Schlundes  dieser  Störong 
unterworfen. 

Allein  die  respiratorischen  Muskeln,  abgesehen  von  den  Hülfi- 
muskeln  der  Athmung,  scheinen  regelmässig  frei  zu  bleiben.  Nächstdem  sind  am 
häufigsten  die  Muskeln  des  Auges  und  des  Kehlkopfs  yerschont,  idihrend  Ge- 
sichts- und  Zung^nmusculatur  fast  constant,  die  Extremitätenmuskeln  stete  am 
stärksten  betroffen  sind. 

Der  eigenthümliche  Ablauf  lässt  sich  am  anschaulichsten  demonstiiren,  weno 
man  den  Kranken  auffordert,  eine  Treppe  zu  steigen.  Auf  der  ersten  Skfe 
steht  der  Kranke  wie  gebannt,  bis  es  ihm  unter  äusserlich  sichtbaren  grossen  An- 
strengungen gelingt,  die  nächste  Stufe  zu  erreichen;  mit  allmäHg  abnehmender 
Mühe  schleppt  er  sich  von  Stufe  zu  Stufe,  bis  er  schliesslich  ebenso  gewandt  wie 
ein  Gesunder  ohne  jede  Mühe  die  weiteren  Stufen  ersteigt  und ,  solange  er  die 
gleichartige  Bewegung  fortsetzt,  nichts  von  seiner  Bewegungsstörung  erkennen  läsit 
Erst  nach  einer  Ruhepause  wiederholt  sich  der  gleiche  Ablauf  der  Erscheinangen 
in  gleicher  Gesetzmässigkeit.  In  ähnlicher  Weise  lassen  sich  die  Störungen  bei 
jeder  anderen  Thätigkeit  der  Beine  beobachten. 

Nicht  minder  charakteristisch  vollziehen  sich  die  Erscheinungen  an  den 
oberen  Extremitäten.  Ein  fester  Händedruck  fesselt  die  gedrückte  Hand  fiber 
die  beabsichtigte  Zeitdauer  hinaus;  eine  plötzliche  Streckung  oder  Beugung  des 
Arms  wird  als  solche  länger  fixirt. 

Ein  willkürlicher  Schluss  der  Augenlider,  der  Lippen  oder  der  Kie f er, 
sowie  jede  mimische  Bewegping  beim  Lachen,  Grimassiren  u.  a.  bleibt  längere  Zeit 
bestehen,  die  hervorgestreckte  Zunge  kann  nicht  sofort  zurückgezogen  werden.  Grad 
und  Dauer  der  Starre  zeigen  in  den  einzelnen  Fällen  mancherlei  Abstufongai 
Auch  bei  denselben  Individuen  wechseln  die  Erscheinungen,  wie  oben  erwähnt,  je 
nach  der  zeitlichen  Disposition. 

Je  stärker  die  einzelnen  Bewegungen  intendirt  wurden,  um  so  intensiver  ist 
die  darauf  folgende  Starre,  und  ihre  Dauer  kann  je  nachdem  5 — 20 — 80  Seconden 
betragen.  Daraus  ergibt  sich,  dass  derartige  Kranke  zur  Ausführung  schneller, 
exacter  Bewegungen,  wie  sie  u.  a.  bei  militärischen  Exercitien  gefordert  werden, 
durchaus  unfähig  sind,  um  so  mehr,  als  jede  Aenderung  der  Richtung  einerbe 
reits  eingeleiteten  Bewegung  von  neuem  die  Bewegungsstörung  hervortreten  ISsst, 
infolge  der  Inanspruchnahme  bis  dahin  unthätiger  Muskeln. 

Es  bedarf  übrigens  zur  Erzeugung  der  Starre  nicht  unbedingt  einer  will- 
kürlichen Innervation  der  Muskeln,  sondern  reflectorisch  wirkende  Beize, 
gleichgültig,  durch  welche  Aufnahmestelle  sie  vermittelt  werden,  führen  ebenfaOs 
zur  Starre.  So  ist  dieselbe  beobachtet  beim  Husten,  Niesen  u.s.w.,  beim 
Anstossen  desFusses  gegen  einen  Stein  während  des  Marsches,  bei  plötz- 
lichem A n r u f  (Commando) ,  bei  auffallenden  Geräuschen  u.a.m.;  und  im 
80  mehr  pflegt  die  Starre  sich  geltend  zu  machen,  je  befangener,  je  aufgeregter  der 
Kranke  im  Augenblick  ist ;  auch  das  Gefühl ,  sich  beobachtet  zu  wissen,  kann  zur 
Steigerung  der  Starre  Veranlassung  geben. 

Die  hypervoluminösen  Muskeln,  welche  schon  im  Zustande  der  Ruhe,  ohne 
abnorme  Spannungen  erkennen  zu  lassen,  sich  ziemlich  derb  anfühlen,  erscheinen 
in  der  Starre  ganz  besonders  fest  und  hart,  ohne  weder  spontan  noch  anfDnid^ 
schmerzhaft  zu  sein. 

Besonders  charakteristische  Erscheinungen  ergeben  sich  bei  der  genaueren 
Untersuchung  der  mechanischen  und  elektrischen  Erregbarkeit  der 
Nerven  und  Muskeln.    Aus   der   früheren  Casuistik  liegen   nur  lückenhafte  und 
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einander  widersprechende  Angaben  darüber  vor.  Dieser  Mangel  hängt  offenbar  mit 
dem  Umstände  zusammen,  dass  unter  den  oben  erw&hnten  Einflüssen,  welche  eine 
zeitliche  gpraduelle  Abstufung  der  myotonischen  Störung  überhaupt  bedingen,  auch 
die  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  für  mechanische  und  elektrische  Reize 
eine  gewisse  Veränderlichkeit  zeigt;  besonders  ungeeignet  erweisen  sich  die  Kranken 
für  die  elektrische  Untersuchung,  wenn  sie  zuvor  einer  stärkeren  Abkühlung  aus- 
gesetzt waren. 

Erb  ist  es  gelungen,  durch  wiederholte  methodische  Untersuchungen  Klar- 
heit in  diese  Verhältnisse  zu  bringen;  ihm  verdanken  wir  eine  gprosse  Reihe  inte- 
ressanter Thatsachen,  die  sieh  in  allen  typischen  Fällen  in  gleicher  Schärfe  und 
Gesetzmässigkeit  nachweisen  lassen.    Diese  Thatsachen  sind  für  die  Myotonia  so 
charakteristisch,  dass  Erb  dieselben  unter  der  Bezeichnung  der  «myotonischen 
Reaction*^  (MyR)  zusammenzufassen  vorgeschlagen  hat    Nerv  und  Muskel 
verhalten  sich  den  einzelnen  Reizen  gegenüber  verschieden.    Die   mechanische 
Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven  ist  herabgesetzt,  die  der  Muskeln  (beim 
Beklopfen  mit  dem  Percussionshammer)  erhöht;  die  auf  die  getroffenen  Bündel 
beschränkten  Contractionen  erfolgen  träge,  tonisch  und  zeigen  eine  Nachdauer 
von  5 — 80  Secunden.    Nebenbei  erfolgende,   auf  die  Reizstelle  beschränkte   ,idio- 
rousculäre'  Contractionswülste  bieten  nichts  Charakteristisches.    Die  faradische 
Erregbarkeit  der  Nerven  erscheint  im  allgemeinen  normal;  bei  Anwendung 
grösserer  Stromstärken  kommt  eine  Naohdauer  der  Contraction  zu 
Stande;  es  bedarf  aber  dazu  der  summirten  Reize  rasch  auf  einander  folgender 
Inductionsschläge  bei  frei  schwingender  Feder  (Erb),  während  einzelne  Oeffnungs- 
inductioDSschläge,  selbst  bei  erheblicher  Stromstärke,  nur  kurze,  blitzartige  Zuckungen 
hervorrufen.  Die  faradische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  ein  wenig  gesteigert; 
bei  geringfügiger  Stromstärke  sprechen  die  Muskeln  leicht  an,  die  Contractionen 
zeigen  normalen  Ablauf;  mit  zunehmender  Stromstärke  kommt  es  zu  Contractionen, 
welche  über  die  Zeit  der  Reizung  hinaus  um  so  länger  andauern,  je  grösser  die 
gewählte  Stromstörke  war.    Bei  Anwendung  starker  Ströme  und  stabiler  Ein- 
wirkung der   Elektroden   zeigen   die   Muskeln   eine   eigenthümliche ,   wogende, 
oscillirende  Bewegung.    Die  galvanische  Erregbarkeit   der  Nerven  ist 
quantitativ  normal;  das  Zuckungsgesetz  zeigt  normalen  Ablauf;  eine  Nachdauer 
der  Contraction  ist  auch  hier  durch  Einzelreize  —  Schliessungs-  und  Oefinungs- 
reize   —   selbst  bei   grossen  Stromstärken  nicht  zu    erreichen;    dagegen    bringt 
eine  Summation  von  Reizen  durch  Anwendung  labiler  galvanischer  Ströme  auch 
von    den   Nerven    aus    tonische,    nachdauemde   Contractionen    zu    Stande.    Die 
galvanische    Erregbarkeit    der    Muskeln    ist   etwas   gesteigert;    dieselben 
geben  nur  Schliessungsreactioneny  und  zwar  ist  Ka  annähernd  gleichwerthig  der  An. 
Schon  bei  geringen  Stromstärken,  an  der  An  bisweilen  früher  als  an  der  Ka  (E  r  b), 
erfolgen  die  Contractionen  träge  und  zeigen  tonischen  Charakter;  bei  grösserer 
Stromstärke  kommt  es  nach  dem  Oeffnen  des  Stromes  zur  Nachdauer  der  toni- 
schen Contraction  (bis  zu  einer  Dauer  von  5 — 80  Secunden). 

Ausserdem  bietet  eine  Reihe  von  Muskeln  (Flexoren  am  Vorderarm,  Biceps 
brachii,  Vastus  femoris,  Gastrocnemius  u.  a.)  bei  stabiler  Einwirkung  nicht  zu 
schwacher  Ströme  eine  eigenthümliche  Erscheinung  dar  in  Form  von  rhythmisch- 
wellenförmigen Contractionen,  die  von  der  Ka  ausgehend  zur  An  fortschreiten ; 
empfehlenswerth  ist  es,  für  die  Erzeugung  dieser  Erscheinung  die  Reizelektrode 
auf  das  Sehnenende  des  Muskels  oder  noch  etwas  tiefer  zu  stellen  (Erb). 

Im  übrigen  ergibt  die  Untersuchung  des  Nervensystems  fast  keinerlei  Ab- 
weichungen von  der  Norm.    In  mehreren  Fällen  eigener  Beobachtung  bestanden 
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an  den  Händen  geringfügige  Tasomotoriscbe  Störungen,  Marmorii 
der  Haut  und  E&ltegefOhl;  dieselbe  Bedeutung  kommt  irobl  den    ^legentü- 
betchriebenen  Partlsthesien  an  den  Füssen  zu. 

Die  Senaibilit&t  igt  dnrchaus  intoct,  die  Hantrefleie  normal,  eher  bent- 
geaetit,  ebenen  die  Sebnenre6exe.  Die  Spbincteren,  Sinnesorgane,  aowie  die  \tff 
tativen  Functionen  und  der  allgemeine  Emäfarungsznatand  zeigen  keinerlei  Ak-  '■ 
malien;  psychische  Störungen  fehlen;  nur  in  einigen  myotonischen  FamSi'i 
(Tbomsen)  sind  Psychosen  als  Complication  der  Erkrankung  beobachtet  wordn. 

Terlanf.  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  Dberaua  einfSnnig.  Abgeeeboi  t» 
geringen    Schwankungen    der    myotonischen   Störung,    die  von    der    wecbtelDd^ 

Fig.  90. 


t^- 


1 


Hjotonia  congenita  <H.  Seh.).    U,  deltoideas  (Qnerachnitt). 

individuellen  Disposition  abhängig  sind,  bleibt  das  Leiden  zeittebena  unverändert 
besteben.  Von  Verletzungen,  die,  durch  die  rayotoniscbe  Störung  veTanl&ssi,  dired 
oder  indirect  den  Tod  herbeigefllhrt  hätten ,  ist  ebensowenig  bekannt  geworden. 
wie  von  Erkrankungen  innerer  Organe,  die  etwa  durch  das  Leides  hervor- 
gerufen wären. 

Vereinzelt  sind  orgoniache  Erkrankungen  dea  Nervensjatenu  als  Complication 
(Atrophien  einzelner  Muakeln,  Neuritis,  Tabes  u.  a.|  beobachtet  worden,  ohne  dasE 
ein    ursächlicher    Zuaammenhang   derselben    mit   der  Myotonie   nachweislich    ge- 

Patbologi  ach 'anatomischer  Befiind.  Unsere  E^ntnisae  der  anatomischen 
Veränderungen,  welche  der  Myotonia  congenita  tu  Grunde  liegen,  beschränken 
sich  auf  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  intra  vitani  ezcidirter  liuskel- 
stückchen.  Bei  einer  Erkrankung,  welche  sich  so  auaachlieaalich  in  einer  functio- 
nellcn  Störung  der  Muekeltbütigkeit  äussert  und  die  bei  ihrer  Seltenheit  wenig 
Gelegenheit  xur  Erhebung  eines  ausführlichen  Obductionabefnndes  bietet,  lag  es  nahe, 
nach  etwaigen  VeHinderungen   der   Muskeln  an  eicidirten  Stflckchen    zu    snchea. 
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WUiiend  frohere  Dntersucfauii|;en  nichts  Positive  conitatiren  konnten,  üt  ea  auch 
hier  wiederam  Erb  gelungen,  hochat  intereHante  und  cbarakteristiache  Befunde  tu 
erheben,  welche  seitdem  alUeitige  Bestätigung  gefunden  haben. 

Die  frisch  eicidirten  Mus kelstQckchen  zeigen  eine  braanrotbe  Farbe  und 
lebhafte  Contraction  en.  Bei  der  mikroskopischen  UntersucbouK  (Fig.  90) 
nach  vorheriger  Erh&rtnng  in  Mliller'scher  LOsang ,  EinbettuoK  und  F&rbung 
zeigen  die  Querschnitte  der  einzelnen  Fasern  eine  erhebliche  Zunahme  ihrer 
Durchmesser  bis  über  das  Doppelte;  ihre  zarten  Contouren  sind  fast  kreisrund, 
nicht  polygonal  gegen  einander  abgeplattet,  wie  in  den  Querschnitten  gesunder 
Muskeln.  Die  Huskelsubstanz  selbst  erscheint  ,mehr  homogen  oder  ganz  fein- 
kSrnig  mit  feinsten  Spältchen  versehen,  ohne 
jede  Andeutung  der  Moirirung  normaler  Fwem'  (Erb).  via   91 

Die  Zahl  der  Muskelkerne  ist  erheblich  —  um  ^' 

das  Vierfache  in  jeder  Ebene  —  vermehrt.  Ansier  den 
Sarkolemmakemen,  die  bis  in  20  an  Zahl  den  Querachnitt 
umranden,  finden  sich  hier  und  da  einige  Kerne  mitten 
im  Querschnitt,  Einige  wenige  Fasern  «eigen  in  der 
contractilen  Substanx  eigenthQm liehe  Tacuolen,  d.  h. 
scharf  gezeichnet«  Lacken,  die  entireder  leei  erscheinen, 
oder  neben  einer  feinkörnigen  Moase  gerjnasel&hnliche 
Gebilde  enthatten. 

Analoge  Zuat&nde  ergibt  die  üntersuchui^  der 
Längsschnitte  (Fig.  91);  die  Querstreifung  erscheint 
'weniger  deutlich ,  die  LäoKsstreifung  stärker  hervor- 
tretend als  an  normalen  Muskeln.  Die  Vacuolen  bieten 
das  Bild  l&nglich  runder  Hohlräume  dar. 

Die  Contouren  der  Fasern  sind  wellig,  viel- 
fach wie  eingeschnürt;  die  Fasern  selbst  liegen  nn- 
regelmftssig,  ungeordnet  neben  und  durch  einander. 

Die  motorischen  Nerven  wie  ihre  Endplatten 
lassen,  wie  mir  eigene  Untersuchungen  gezeigt  haben, 
nach  Behandlung  mit  Qoldchlorid  keine  Anomalien  er- 
kennen. 

Das  interstitielle  Qewebe  ist  in  maasigem 
Grade   vermehrt,   weniger  durch   eine  grossere   Menge  ] 
fibrCser  Hassen   als  duroh   die    Aufnahme   einer   fein-   1 
körnigen,  intra  vitam  wohl  äUssigen  Substanz,  und 
zeigt  eine  geringe  Vermehrung  der  Kerne;  die  Gefässe  verhalten  »ich  normal. 

Der  Nachweis,  ob  und  in  wie  weit  Veränderungen  im  Centraluerven- 
System  bei  der  Myotonia  vorhanden  sind,  steht  noch  aus.  Der  einzige  bis  jetzt 
bekannt  gewordene  Sectionsbefund  in  einem  von  Däjerine  und  Sottas  be- 
schriebenen Fall  war  durch  entzündliche  Processe  anf  der  Haut,  Nephritis,  all- 
gemeinen Hydrops  und  Urämie  complicirt,  daher  fQr  die  histologische  UotereuchunK 
nicht  ohne  weiterei  mHassgebend.  Die  peripherischen  Nerven,  Mednlla  ipinalii  und 
oblongata  enchienen  normal,  dai  Qehim  ist  nicht  untenacbt  worden. 

Pathogeneae.  Wie  oben  angedeutet,  sind  die  Anichaunngen  der  einzelnen 
Autoreu  Ober  das  Weien  der  Myotonie  lehr  verschieden  gewesen.  Thomsen  sah 
das  Leiden  in  seiner  Familie  als  eine  rein  psychische  Erkrankung,  eine  StOrung 
der  Wjllensthfttigkeit  an;  SeeligmOlter  war  bei  aller  Vorsicht  geneigt,  eine  er- 
erbte oder  angeborene  Affection  der  Seitenstränge  des  ROckenmarki  anzunehmen, 
ohne  auf  eine  gleichzeitige  Structuranomalie  der  Muskeln  zu  verzichten.  West- 
phal  u.  A.  sahen  die  Ursache  des  Leidem  in  einer  Steigerung  des  Muskeltonus. 
Andere  Untersucher,  Bernhardt,  StrOmpell,  neigten  zu  der  Annahme  eines 
myopathiscben  Leidens,  das  eine  angeborene  fnnctionelle  Anomalie  der  Muskeln 
darstellen  solle.  Die  Erb'schen  Befunde  scheinen  dieser  Annahme  eine  dchere 
Stütze  za  geben,  indess  warnt  Erb  selbst  auf  das  enUchiedenste  vor  dieser 
Schlussfolgerung,  unter  Hinweis  auf  die  Abhängigkeit  der  Muskebi  in  ihrer  Structnr 
von  trophischen  EinflQssen  des  Centralnervensyetems.  Eine  Entscheidung  darüber, 
ob  die  Myotonie  eine  myopathiiche  oder  neuropathische  Erkrankung  darstellt ,  ist 
zur  Zeit  nicht  zu  geben. 

Diagnose.  Im  Hinblick  anf  die  Oberaus  cbarakteristischen  Symptome  ist 
die  Diagnose  leicht  und  schnell  zu  stellen.  Die  athletische  Hosculatur,  die 
Schilderung  der  eigenartigen  Bewegongssterong ,  deren  Natur  durch  einen  Hände- 
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druck  sofort  festgestellt  werden  kann,  die  Nachdauer  der  Bündelcontraction  nach 
einem  Schlag  mit  dem  Percussionshammer  weisen  auf  die  Existenz  des  Leidens  hin; 
der  Nachweis  der  My  R  in  allen  ihren  Einzelheiten  schliesst  jedes  andere 
Leiden  aus. 

Die  allgemeine  wahre  Musleelhypertrophie  sowohl  als  die  Pseud»- 
Hypertrophie  zeigen  keinerlei  Andeutung  der  My  R.  Die  Bewe^angsstOniog 
äussert  sich  hei  der  Pseudohypertrophie  in  einer  auf  bestimmte  Moskelgebi^ 
localisirten  anhaltenden  Schwäche,  bei  der  Thomsen*schen  Krankheit  dagegen 
in  einem  nach  Ort  und  Zeit  willkürlich  variablen  Zustand  von  vorabergehender 
Starre. 

Die  Krampfanfälle  bei  der  Tetanie  unterscheiden  sich  von  den  iiiyotoniBdte& 
Störungen  in  wesentlichen  Punkten.  Sie  sind  unabhängig  von  willkürlichen  Be- 
wegungen, zeigen  stets  die  gleiche  Localisation,  sind  mit  Schmerzen  verbanden  und 
können  durch  Druck  auf  die  Nerven  ausgelöst  werden.  Die  gesteigerte  Erregbar- 
keit der  Nerven  für  mechanische  und  elektrische  Reize  bei  der  Tetanie,  das  Fehlen 
tonischer,  nachdauemder  Contractionen  bei  Reizung  der  Muskeln  ermöglicht  in 
allen  Fällen  eine  sichere  Diagnose. 

Für  die  Unterscheidung  der  Thomsen*8chen  Krankheit  von  der  spaiti- 
sehen  Spinalparalyse  sei  auf  die  bei  letzterer  auch  im  Zustande  völliger 
Ruhe  bestehende  Muskelspannung,  auf  die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe,  den  immer 
gleich  bleibenden  spastischen  Gang,  das  Freibleiben  aller  von  Himnenren  inner- 
virten  Muskeln  u.  a.  m.  hingewiesen. 

Inwieweit  die  von  Eulenburg  beschriebene  Paramyotonia  con- 
genita in  Beziehung  zur  Thomsen*8chen  Krankheit  steht  und  zur  Yerwechselang 
Veranlassung  geben  kann,  läset  sich  zur  Zeit  nicht  sicher  entscheiden.  UnzweiM- 
hafb  bieten  einige  der  Kranken  mit  Thomsen* scher  Krankheit  auch  «paramjo- 
tonische"  Symptome  dar,  während  in  den  echten  Fällen  von  Paramyotonia  keinerlei 
Zeichen  einer  My  R  zu  constatiren  sind.  Angeblich  sollen  in  einzelnen  FamiUefi 
beide  Zustände  nebei^  .einander  vorkommen. 

Therapie.  Von  einer  wirksamen  Behandlung  der  Erkrankung  kann  nicht 
die  Rede  sein.  Die  therapeutischen  Maassnahmen  beschränken  sich  auf  möglichste 
Vermeidung  der  bekannten  Schädlichkeiten  imd  auf  die  Bestimmung  eines  mög- 
lichst geeigneten  Berufs.  Empfehlenswerth  scheint  es,  während  der  Wintermonate 
ein  wärmeres  Klima  aufsuchen  zu  lassen.  Die  Anwendung  der  Elektricit&t 
in  ihren  verschiedensten  Formen,  der  Massage  und  Gymnastik  hat,  wie  es 
scheint,  nur  einen  geringen  Einfluss  auf  das  Leiden  zu  äussern  vermocht  Die 
Einleitung  einer  gemässigten  Kaltwasserbehandlung,  sowie  der  Gebrauch 
tonisirender  und  sedativer  Medicamente  wird  neben  psychischer  Behandlung 
in  geeigneten  Fällen  eine  begleitende  allgemeine  Nervosität  günstig  beeinflussen, 
die  Neigung  zu  psychischer  Depression  beseitigen  und  dadurch  die  Intensität  der 
royotonischen  Störung  mildem  können. 

Das  Resultat  einer  blutigen  Dehnung  beider  Nn.  crurales,  das  ich  in  einem 
Falle  ca.  3  Monate  nach  der  Operation  festzustellen  Gelegenheit  hatte,  kana 
diese  Methode  nicht  zur  Empfehlung  geeignet  erscheinen  lassen.  Ausser  subjeotiveo 
Beschwerden,  anfallsweise  auftretenden  Schmerzen  und  taubem  Gefühl  in  beiden 
Beinen,  bei  etwas  freierer  Beweglichkeit  im  rechten  Bein,  war  im  Bereich  der 
Extensoren  am  Oberschenkel  eine  sehr  erhebliche  Abmagerung  und  Abnahme  der 
Kraft  zu  constatiren;  die  mechanische  und  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven 
und  Muskeln  war  erheblich  herabgesetzt,  die  Zuckungen  träge,  An- Wirkung 
grösser  als  Ka- Wirkung,  deutliche  Nachdauer  der  Contraction;  es  hand^te  si<^ 
offenbar  um  eine  Combination  der  My  R  mit  Ea  R  in  spätem  Stadium. 
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Krankheiten  der  Gelenke. 

L  Der  acute  Gelenkrheumatismus  (Rheumatismus 
articulorum  acutus,  Polyarthritis  rheumatica  acuta). 

Aeiiologie  nnd  Pathogenese« 

Acute  Erkrankungen  zahbreicher  Gelenke  sind  eine  nicht  ganz 
seltene  Begleiterscheinung  sehr  verschiedenartiger  Erankheits- 
processe,  die  fast  sänmitlich  der  Gruppe  der  Infectionskrankheiten 
angehören.  Es  sind  das  die  acuten  Exantheme,  unter  diesen  besonders 
Scarlatina,  femer  Diphtherie,  Angina,  Dysenterie,  Pyämie  incl.  Puer- 
peralfieber, Influenza,  Pneumonie,  epidemische  Cerebrospinalmeningitis, 
Erysipelas,  Gonorrhoe  und  Syphilis.  Aber  auch  Erkrankungen  nicht 
infectiöser  Natur,  wie  die  Hämophilie,  der  Morbus  Addisonii^ 
die  Psoriasis,  manche  Neurosen  und  Intoxicationen,  oder 
solche,  deren  infectiöse  Natur  zwar  wahrscheinlich,  aber  noch  nicht 
sichergestellt  ist,  wie  die  verschiedenen  Formen  der  ^hämorrhagi- 
schen Erkrankungen'^  vom  Scorbut  bis  zur  Purpura  simplex  und 
dem  Erythema  exsudativum  geben  Veranlassung  fzu  Erkrankungen 
multipler  Gelenke. 

Diese  symptomatischen  Gelenkaffectionen  werden  je  nach  dem 
Genius  epidemicus  der  Grundkrankheit  verschieden  häufig  beobachtet 
und  können,  je  mehr  die  Grundkrankheit  in  dem  äusseren  Bild  zurück- 
tritt, um  so  mehr  dem  Erankheitsbilde  gleichen,  welches  als  acuter 
Gelenkrheumatismus  bezeichnet  wird,  unzweifelhaft  wurden  zu  einer 
Zeit,  wo  der  ätiologische  Zusammenhang  der  beiderlei  Erkrankungen 
noch  nicht  bekannt  war,  jene  symptomatischen  Gelenkaffectionen  als 
rheumatische  und  in  ätiologischer  Beziehimg  diesen  gleichgestellte  Er- 
krankungen gedeutet.  Diesen  wie  jenen  sind  der  Schmerz  und  der 
entzündliche  Erguss  im  Gelenk,  sowie  meist  auch  das  Fieber  gemeinsam» 

Zur  Unterscheidung  dieser  unechten  Gelenkrheumatismen  von 
dem  „idiopathischen*^  oder  «essentiellen^  Gelenkrheimiatismus 
hat  man  hervorgehoben,  dass  erstere  meist  in  einem  späteren  Stadium 
der  Gnmdkrankheit  als  Nachkrankheiten  auftreten,  durch  bestimmte 
Localisationen  charakterisirt  seien,  dass  sie  nicht  zu  secundärer  Endo- 
carditis  führen  und  dass  sie  der  Salicylsäurebehandlung  nicht  zugäng* 
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Kch  seien.     Alle   diese   differentialdiagnostischen  Momente  haben,    wie 
die  Erfahrung  lehrt,  nur  eine  sehr  untergeordnete  Bedeutung. 

Als  sicherstes  Criterium  der  Aetiologie  musste  naturgemäss,  so- 
weit dies  möglich,  der  Nachweis  specifischer  Krankheitserreger 
in  den  Gelenken  angesehen  werden.  Dieser  Nachweis  wurde  fttr  die 
Gelenkaffectionen  bei  Tripper,  beiPyämie,  bei  Erysipel  erbracht. 
Indessen  ist  von  vornherein  nicht  als  sicher  vorauszusetzen,  dass  dies 
auch  nur  für  diejenigen  Erkrankungen  durchaus  gelingen  muss,  deren 
Krankheitserreger  bereits  bekannt  sind.  Denn  es  muss  mit  der  Mög- 
lichkeit gerechnet  werden,  dass  es  zur  Erzeugung  der  Gelenkentzündungen 
durchaus  nicht  der  Anwesenheit  der  besonderen  Bacterien  im  Ge- 
lenke bedarf,  sondern  dass  dazu  schon  die  Wirkung  eines  von  den 
Bacterien  gebildeten  Toxins  genüge,  das  mit  dem  Blute  den  Gelenken 
zugeführt  wird.  Oder  es  könnte  zwar  eine  Ueberführung  der  Bacterien 
selbst  in  die  Gelenke  stattfinden,  aber  die  Bacterien  könnten  unter 
Hinterlassung  ihrer  specifischen  Toxine  im  Gelenk  zu  Grunde  ge];ien 
und  sich  dadurch  dem  Nachweise  entziehen. 

Immerhin  haben  die  wenigen  positiven  Befunde  in  den  Gelenken 
den  Nachweis  verschiedenartiger  Ursachen  für  die  Erkrankungen  der 
Gelenke  erbracht  und  damit  die  specifische  Aetiologie  aller  Formen 
von  unechten  Gelenkrheumatismen  zum  mindesten  sehr  wahrscheinlich 
gemacht. 

Um  diese  symptomatischen  Formen  auch  äusserlich  von  dem 
«idiopathischen'^  Gelenkrheumatismus  zu  scheiden,  hat  Gerhardt 
vorgeschlagen,  sie  als  Rheumatoide  —  die  Pseudorheumatismen 
der  Franzosen  —  zu  bezeichnen,  während  Quincke  sie  als  Poly- 
arthritis, je  nach  ihrer  Herkunft  mit  dem  entsprechenden  Adjectivum 
—  scarlatinosa,  gonorrhoica  u.  s.  w.  —  zu  benennen,  dagegen 
für  den  echten  acuten  Gelenkrheumatismus  die  Benennung 
Polyarthritis  rheumatica  zu  wählen  empfiehlt. 

Scheint  die  Annahme,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  eine 
Infectionskrankheit  ist,  schon  durch  das  gelegentliche  epidemische  Auf- 
treten und  die  klinischen  Symptome  desselben  berechtigt,  so  gewinnt 
dieselbe  wesentlich  an  Sicherheit  durch  die  positiven  Befunde  bei  den 
Rheumatoiden,  wenn  auch  bislang  der  specifische  Infectionserreger  noch 
nicht  gefunden  wurde. 

Die  vielen  hierauf  gerichteten  Untersuchongen  haben  eehr  widersprechende 
Ergebnisse  geliefert.  P.  Guttmann,  Sahli,  Birch-Hirschfeld  u.  A.  haben  in 
den  Gelenken,  in  den  endocarditischen  Wucherungen,  im  Blute  Staphylokokken 
und  Streptokokken  gefunden  und  in  ihnen  den  specifischen  Infectionserreger  an- 
genommen. Die  ausgesprochene  pyogene  Natur  dieser  angeschuldigten  Bacterien, 
welche  beim  Gelenkrheumatismus  in  der  Regel  nicht  hervortritt,  sollte  nachSahli 
durch  eine  Abschwäch ung  ihrer  Virulenz  verloren  gegangen  sein,  so  dass  danach 
der  Gelenkrheumatismus  ein  „abgeblasstes  Bild  der  Pj^mie''  darstellt  (Sa hl i). 
Noch  rückhaltsloser  deutet  Singer  auf  Grund  ausgedehnter  Untersuchungen 
den  Gelenkrheumatismus  als  eine  Varietät  in  der  grossen  Krankheitsgruppe  der 
Pyämie,  indem  er  als  häufigste  Invasionspforte  die  Tonsillen  in  Anspruch  nimmt, 
die,  wie  auch  von  anderen  Seiten  übereinstimmend  hervorgehoben  wird,  häufig 
beim  Gelenkrheumatismus  nachweislich  erkrankt  sind. 

Dem  gegenüber  stehen  zahlreiche  Untersuchungen  mit  negativem  Ergeb- 
niss.   Es  scheinen  die  positiven  Befunde  dadurch  veranlasst,  dass  theils  Fälle  unter* 
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sucht  wurden,  bei  denen  nebenbei  eitrige  Entzündungen  (Pericarditis ,  Pleuritis) 
oder  Pneumonie  als  Oomplicationen  bestanden,  theils  die  Untersuchung  zu  spät 
post  mortem  angestellt  wurde,  demnach  eine  postmortale  Invasion  nicht  ausgeschlossen 
ist.  Besonders  ablehnend  gegen  die  positiven  Befunde  verhält  sich  Chvostek, 
gestützt  auf  eine  gprosse  Zahl  negativer  Befunde  bei  Untersuchung  des  Gelenk- 
inhalts, der  Gelenkmembran,  des  periarticulären  Gewebes  und  des  Blutes. 
Chvostek  hält  es  für  unwahrscheinlich,  dass  die  Bacterien  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung bereits  zu  Grunde  gegangen  und  damit  dem  Nachweis  entzogen  seien, 
indem  etwa  die  Synovialflüssigkeit  bactericide  Eigenschaften  besitze;  er  schliesst 
vielmehr  aus  dem  negativen  Befunde,  dass  die  Ursache  der  Gelenkver&nderungen 
in  der  Einwirkung  toxischer  Substanzen  zu  suchen  sei,  welche  in  analoger  Weise, 
wie  dies  nach  Ii^ectionen  von  Diphtherieheilserum  beobachtet  worden  ist,  Ge- 
lenkschwellungen erzeugen.  Zu  Gunsten  dieser  Auffassung  weist  Chvostek  auf 
die  Flüchtigkeit  der  Gelenkentzündungen  und  ihre  geringe  Neigung  zur  Eiterung 
hin,  Erscheinungen,  welche  gegen  die  Anwesenheit  von  Bacterien  in  den  Gelenken 
sprechen. 

Diese  Annahme  ist  durchaus  vereinbar  mit  der  Natur  des  Gelenkrheuma- 
tismus als  Infectionskrankheit;  nur  sind  es  nicht  die  Gelenke,  welche  der  In- 
fectionserreger  direct  angreift,  sondern  als  Ansiedelungsstfttte  dienen  demselben  die 
Tonsillen,  der  Magendarmkanal  oder  auch  das  Endocard  u.  a.  Wie  oben  erwähnt, 
sind  entzündliche  Veränderungen  an  deuTonsillen  häufig  als  Initialsymptom 
beim  Gelenkrheumatismus  beobachtet  worden,  gastrointestinale  Störungen  ge- 
hören zu  seinen  constanten  Begleiterscheinungen,  und  wiederholt  ist  Endocarditis 
als  Vorläufer  desselben  constatirt  worden.  Ob  die  zur  Einwirkung  gelangenden  toxi- 
schen Substanzen  directe  Producte  der  Bacterien  am  Orte  ihrer  Ansiedelung  oder  aber 
Producte  eines  unter  dem  Einfluss  der  Bacterien  veränderten  StofiPwechsels  sind, 
ist  noch  unentschieden.  Eine  gewisse  Analogie  ergibt  sich  hierbei  mit  den  Vor- 
gängen bei  der  Arthritis  uratioa. 

Der  directe  Nachweis  der  verantwortlichen  Bacterien  steht  freilich  noch  aus ; 
es  erscheint  fraglich,  ob  es  immer  nur  ein  und  derselbe  Mikroorganismus  sein 
muss,  oder  ob  nicht  der  gleiclie  Effect  durch  verschiedene  Formen  erzielt  werden 
kann.  Jedenfalls  weist  die  in  den  einzelnen  Fällen  verschiedene  Wirksamkeit  der 
Salicylsäure  entweder  auf  verschiedene  Formen  von  Mikroorganismen  oder  aber  auf 
verschiedene  Invasionspforten  hin,  welche  bald  leichter,  bald  schwerer  von  der  Sali- 
cylsäure erreicht  werden. 

Auch  über  die  Natur  der  toxischen  Substanz  ist  noch  nichts  Näheres  be- 
kannt Früher  hat  bekanntlich  die  Milchsäure  als  Product  der  Muskelarbeit  für 
die  chemische  Noxe  beim  Gelenkrheumatismus  gegolten.  Durch  die  Erkältung, 
stellte  man  sich  vor,  werde  die  Thätigkeit  der  Schweissdrüsen  und  damit  die  Aus- 
scheidung der  Milchsäure  unterbrochen,  die  Milchsäure  in  den  Geweben  angehäuft. 
Längeren  Bestand  hat  diese  auf  irrthümlicher  Deutung  von  Thierexperimenten  ge- 
gründete Hypothese  nicht  gehabt. 

Ist  demnach  der  acute  Gelenkrheumatismus  eine  Infectionskrankheit,  welche, 
ähnlich  wie  die  Cholera  vom  Darm,  von  gewissen  Eingangspforten  aus  zu  dem  Bilde 
einer  allgemeinen  Intoxication  fQhrt,  so  bleibt  die  Frage  zu  entscheiden,  warum  ge- 
rade die  Gelenke  der  bevorzugte  Sitz  für  die  Manifestation  dieser  Intoxication 
sind.  Die  vielfache  Inanspruchnahme  der  Gelenke  bei  jeder  Thätigkeit,  die 
Möglichkeit  geringfügiger  Läsionen  der  Gelenktheile  beim  Gebrauch  machen  die- 
selben vielleicht  zu  einem  Locus  minoris  resistentiae.  Für  eine  solche  Auffassung 
spricht  die  Bevorzugping  von  Gelenken,  welche  gleichzeitig  mit  oder  vor  dem  Ein- 
setzen des  Gelenkrheumatismus  traumatischen  Einwirkungen  ausgesetzt  waren. 
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Von  wesentlicherem  ElinfluBS  scheint  die  mangelhafte  Vascularisation  der 
Gelenke  zu  sein,  deren  Mangelhaftigkeit  sowohl  durch  nervöse  Einflüsse,  als  auch 
durch  den  Umstand  noch  gesteigert  werden  kann,  dass  die  meist  mehr  oder  weniger 
exponirten  Grelenke  einer  abnormen  Abkühlung  mehr  wie  alle  anderen  Gewebe 
ausgesetzt  sind  (Erkältung?).  Denkt  man  sich  die  toxische  Schädlichkeit  als  eine 
schwer  lösliche  Substanz,  so  kann  die  Abkühlung  der  Gelenke  bewirken,  dass  sie 
aus  ihrer  Lösung  ausfällt,  ähnlich  wie  dies  Mordhorst  von  der  Harnsäure  bei 
der  Gicht  behauptet;  andererseits  ist  aber  auch  die  FortschafiPung  einer  sdiwer 
löslichen  Substanz  bei  der  Gefässarmuth  der  Gelenke  aus  diesen  schwerer  möglich^ 
als  z.  B.  aus  den  gut  vascnlarisirten  Muskeln. 

Wenn  man  nervösen  Einflüssen,  wie  oben  erwähnt,  ebenfalls  eine 
schädigende  Einwirkung  auf  die  Blatzufuhr  zu  den  Gelenken  einräumen  muss,  so 
liegt  darin  gleichzeitig  die  Erklärung  der  öfter  zu  beobachtenden  Erscheiniuig, 
dass  der  Gelenkrheumatismus  gelegentlich  ausschliesslich  oder  doch  fast  ausschliess- 
lich als  halbseitige  Erkrankung  oder  vorzugsweise  auf  die  Unter-  beziehungsweise 
Oberextremitäten  beschränkt  auftritt. 

Ob  in  diesem  Sinne  psychischen  Eindrücken,  Schreck,  Angst  u.  s.  w.,. 
welche  von  älteren  Autoren  als  Gelegenheitsursache  angegeben  werden,  eine  Be- 
deutung zukommt,  ist  wohl  mehr  als  zweifelhaft. 

Früher  stellte  man  sich  die  Erkrankung  der  Gelenke  als  durch  kleinste 
Embolien  veranlasste  Störungen  vor  und  suchte  die  Quelle  für  die  Embolien  in 
der  Constanten,  wenn  auch  nicht  immer  objectiv  nachweislichen  Endocarditis 
sinistra  (Hueter).  Diese  Annahme  musste  an  dem  Umstände  scheitern,  dass 
nicht  einzusehen  ist,  weshalb  ausschliesslich  die  Gelenke  der  Sammelpunkt  für  die 
zahlreichen  Emboli  sein  sollen,  während  alle  anderen  Organe  verschont  bleiben. 

Lässt  man  die  starke  Inanspruchnahme  der  Gelenke,  die  Einwirkung 
der  Kälte  auf  die  Vascularisation  der  Gelenke  als  Gelegenheitsursache 
gelten,  so  erklärt  sich  daraus  zur  Genüge  der  Einfluss,  welchen 
Beschäftigung,  Lebensweise,  Beschaffenheit  der  Woh- 
nung (Feuchtigkeit)  und  Lebensalter  auf  die  Entstehung  der  Er- 
krankung haben. 

Dieselben  Schädlichkeiten,  welche  hier  wirksam  sind,  können  aber 
auch  die  Entwickelung  des  Infectionserregers  begünstigen.  Dass  atmo- 
sphärischen Einflüssen  eine  Bedeutung  zukommt,  das  zeigen  die 
Ergebnisse  der  epidemiologischen  Untersuchungen.  Dieselben  ergeben 
zunächst  einen  Einfluss  des  Klimas.  Nach  A.  Hirsch  ist  der  Ge- 
lenkrheumatismus vorzugsweise  eine  Erkrankung  der  gemässigten  Zone^ 
doch  zeigt  er  auch  hier  keine  gleichmässige  Vertheilung,  ist  in  einigen 
Gegenden  häufiger  als  in  anderen,  und  soll  in  Belgien,  dem  südwest- 
lichen TheU  von  England,  sowie  in  einigen  Gegenden  Russlands  kaum 
vorkommen.  Die  Polargegenden  sind  fast  ganz  frei,  etwas  häufigere 
Erkrankungen  haben  die  tropischen  Zonen  aufzuweisen.  Bei  der  Neigung 
des  Gelenkrheumatismus  zu  Recidiven  und  bei  der  steigenden  Ent- 
wickelung des  Verkehrs  kann  diesen  Angaben  keine  absolute  Gültig- 
keit zukommen. 

Was  die  Jahreszeit  anbetrifft,  so  fällt  das  Maximum  der  Er- 
krankungen in  die  Winter-  und  besonders  die  Frühlingsmonate.  Von 
138  Fällen,  welche  in  der  Göttinger  Klinik  in  mehreren  Jahren  be- 
handelt wurden,  kamen  auf  die  Monate  November  bis  Juli  126  (Maxi- 
mum im  Mai  mit  21  Fällen),  auf  den  August  bis  October  nur  12  Er- 
krankungen.    Ausnahmsweise   soll   auch  in    den  Sommermonaten   eine 
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Häufung  der  Fälle  vorkommen  (Strümpell).  Einzelne  Jahre  sind  durch 
besonders  zahlreiche  Erkrankungen  ausgezeichnet. 

Neben  der  epidemischen  Verbreitung  ist  die  Neigung  zu 
endemischem  Auftreten  dem  Gelenkrheumatismus  eigen.  Häufung 
der  Erkrankung  in  einzelnen  Familien,  Häusern,  Stadtvierteln  u.  s.  w. 
ist  öfter  beobachtet  worden,  Erscheinungen,  welche  ebenfalls  für  den 
infectiösen  Charakter  des  Gelenkrheumatismus  sprechen. 

Das  Alter  der  Erkrankten  betreffend,  ergab  die  Zusammen- 
stellung von  138  Fällen  der  G^ttinger  Klinik  Folgendes:  Erkrankungen 
von  Kindern  unter  5  Jahren  Ifamen  nicht  vor,  dagegen 

im  Alter  vom  5.— 10.  Jahre    5;  16.— 20.  Jahre  48;  26.— 80.  Jahre  18;  41.— 50.  Jahre  8 
y,      ,        ,11.-15.      ,      14;  21.— 25.     ,     88;  81.— 40.      ,     11;  51.-60.     ,      1 

Summa    6.— 15.  Jahre  19;  16.— 25.  Jahre  81;  26.— 40.  Jahre  29;  41.-60.  Jahre  9 

Daraus  ergibt  sich,  dass  die  vorwiegende  Mehrzahl  der  Erkran- 
kungen in  der  Zeit  vom  15. — 30.  Lebensjahr  beobachtet  wird.  Von 
den  Göttinger  Fällen  betrafen  84  das  männliche,  54  das  weibliche 
Geschlecht,  während  von  den  meisten  Autoren  eine  Bevorzugung  eines 
Geschlechtes  nicht  angegeben  wird. 

Eine  besondere  Eigenthümlichkeit  des  acuten  Gelenkrheumatis- 
mus, welche  in  gleichem  Maasse  bei  keiner  anderen  Infectionskrankheit 
vorkommt,  besteht  in  seiner  grossen  Neigung,  nach  kürzeren  oder 
längeren  Pausen  zurecidiviren.  Ob  diesen  Recidiven  jedesmal  neue 
Infectionen  entsprechen,  ist  noch  unbestimmt.  Von  neueren  Autoren, 
welche  die  Tonsillen  als  Sitz  der  Primäraffection  ansehen,  wird  an- 
gegeben, dass  sie  jedem  Recidiv  eine  neue  Entzündung  der  Mandeln 
haben  vorausgehen  sehen;  auch  wenn  man  die  primäre  Ansiedelungs- 
stätte der  Bacterien  und  die  Bildungsstätte  der  toxischen  Substanzen 
im  Magendarmkanal  annimmt,  so  hat  die  Annahme  neuer  Infectionen 
an  dieser  Stelle  entschieden  die  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Vielleicht 
hinterbleibt  nach  dem  Ablauf  der  Erkrankung  eine  Disposition  zu 
neuer  Erkrankimg. 

Auf  der  anderen  Seite  lässt  sich  nicht  verkennen,  dass  der  Ge- 
lenkrheumatismus ebenso  wie  die  Tuberculose,  Syphilis,  Malaria  und 
Pyämie  auch  in  einen  latenten  Zustand  übergehen  kann,  in  wel- 
chem die  specifische  Noxe  vorübergehend  oder  auch  dauernd  ausser- 
halb des  Blut-  und  Ljmphstroms  in  den  Geweben  unschädlich  abge- 
lagert liegt,  bis  aus  irgend  einem  Grunde  dieses  Depot  eröfiPhet  und 
seinem  Inhalt  der  Eintritt  in  die  Gefässbahnen  ermöglicht  wird.  Dieses 
Depot  kann  ebenso  gut  die  specifischen  Krankheiteerreger  selbst  als 
die  specifischen  Toxine  enthalten,  besonders  wenn  letztere  schwer  lös- 
liche Substanzen  darstellen.  Erforderlich  ist  für  diese  Auffassung 
keineswegs,  dass  die  Depots  ohne  weiteres  nachweisbar  sind.  Die 
Bacterien,  wie  auch  besonders  die  toxische  Substanz  kann  inmitten 
der  afficirten  Gewebe  in  unwirksamer  Gestalt  abgelagert  sein.  Eine 
Entscheidung  über  diese  Fragen  ist  erst  möglich,  wenn  es  gelungen 
sein  wird,  über  die  Beschaffenheit  der  specifischen  Krankheitserreger, 
ihrer  Stoffwechselproducte  und  der  toxischen  Substanzen  genaueren 
Aufschluss  zu  gewinnen. 
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Erankheitsbild. 

Dem  Beginn  des  acuten  Gelenkrheumatismus  gehen  bisweilen  ge- 
ringfügige Prodrome  vorauf.  Neben  allgemeinen  ziehenden  Schmer- 
zen klagen  die  Kranken  über  Halsbeschwerden,  die  ihre  £r- 
klärung  in  einer  katarrhalischen,  folliculären  oder  abscedirenden 
Mandelentzündung  finden,  oder  über  analoge  Beschwerden  am  Kehl- 
kopf (Laryngitis),  an  den  Ohren  (Otitis  media),  am  häufigsten  über 
gastrische  Beschwerden  milder  Art.*  Die  Häufigkeit  der  Angina 
wird  sehr  verschieden  angegeben,  von  einigen  Autoren  bei  ca.  75  Pro- 
Cent  der  Fälle ;  am  constantesten  jedenfalls  ist  der  Gastricismus.  Viel- 
leicht weisen  diese  Prodrome  auf  den  Ort  hin,  wo  die  specifischen 
Bacterien  ihre  erste  Ansiedelungsstätte  finden. 

Meist  ist  dies  Prodromalstadium  wenig  ausgesprochen,  sondern 
bei  dem  Ausbruch  der  Krankheit,  der  sich  in  der  Regel  durch  Frösteln, 
seltener  durch  einen  oder  mehrere  Schüttelfröste  kundgibt,  kommen 
jene  prodromalen  Symptome  fast  gleichzeitig  mit  dem  Fieber  und 
den  schnell  zunehmenden  schmerzhaften  Schwellungen  einer 
grösseren  Anzahl  von  Gelenken.  Die  Temperatur  erreicht  in  den 
mittelschweren  Fällen  von  vornherein  eine  Höhe  von  39,0 — 39,5*^  C, 
dementsprechend  ist  der  Puls  auf  100 — 120  Schläge  gesteigert,  meist 
voll  und  gespannt,  die  Respiration  beschleunigt,  das  Sensorium 
häufig  etwas  eingenonmien.  Der  Durst  ist  vermehrt,  der  Appetit  fehlt, 
die  Zunge  grauweiss  belegt,  der  Stuhl  angehalten.  Der  Urin  ist  spar- 
sam, concentrirt,  sauer,  mit  reichlichem  üratsediment.  Die  Haut  zeigt 
grosse  Neigung  zu  Schweissbildung,  der  keine  kritische  Bedeutung  zu- 
kommt. 

Von  allen  diesen  Symptomen,  welche  beweisen,  dass  es  sich  um 
eine  allgemeine  Erkrankung  handelt,  treten  die  Gelenkaffectionen 
am  meisten  in  den  Vordergrund.  Das  Krankheitsbild  wird  fast  ganz 
beherrscht  von  den  entzündlichen  Schwellungen  der  Gelenke.  Die 
Haut  im  Bereich  derselben  ist  geröthet,  fühlt  sich  heiss  an,  die  Ge- 
lenke und  ihre  Umgebung  sind  geschwollen,  theils  durch  Exsudat  in 
die  Gelenkhöhlen,  theils  durch  seröse  Durchtränkung  der  umliegenden 
Weichtheile,  einschliesslich  der  Sehnenscheiden  und  benach- 
barten Muskeln.  Häufig  ist  der  Gelenkerguss  aus  dem  Nachweis 
der  Fluctuation  zu  erkennen,  sofern  die  im  Anfang  stets  erhebliche 
Schmerzhaftigkeit  die  Berührung  gestattet. 

Demgemäss  liegen  die  Kranken  meist  regungslos,  die  Gelenke 
befinden  sich  in  massiger  Flexionsstellung,  da  hierbei  die  Gelenkhöhlen 
relativ  am  geräumigsten  sind,  resp.  bei  gegebener  Menge  des  Exsudats 
die  Gelenkkapseln  relativ  am  wenigsten  gespannt  und  deshalb  weniger 
schmerzhaft  sind. 

Je  nach  der  In-  und  Extensität  der  Gelenkerkrankungen  ist  das 
Fieber  und  die  Schwere  der  Erkrankung  verschieden,  so  dass  man  in 
diesem  Sinne  von  leichten,  mittelschweren  und  schweren  Er- 
krankungen sprechen  kann,  eine  Eintheilung,  welche  vor  Einführung 
der  Salicylsäurebehandlung  gleichbedeutend  war  mit  einer  Dauer  der 
Krankheit  von  14  Tagen,  3 — 4  Wochen  oder  6 — 8 — 10  Wochen.  In- 
dessen   nicht    allein    durch    die   Anwendung  der   Salicykäure   und    die 
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dadurch  bewirkte  erhebliche  Abkürzung  des  Verlaufs  hat  diese  Ein- 
theilung  an  Bedeutung  verloren,  sondern  auch  wegen  der  allen  Fällen 
gemeinsamen  grossen  Neigung  zu  Endocarditis,  welche  in  hohem 
Grade  bestimmend  auf  die  Prognose  wirkt,  kann  einer  solchen  Ein- 
theilung  nur  ein  geringer  Werth  beigelegt  werden,  üeberdies  ist  den 
Fällen  aller  Grade  die  Neigung  zu  recidiviren  in  gleichem  Maasse 
eigen,  wenngleich  durch  länger  fortgesetzte  Salicylbehandlung  manchem 
Recidiv  vorgebeugt  werden  kann. 

Früher  oder  später  in  dem  Verlaufe  der  Erkrankung  kommt  es, 
wie  erwähnt,  zu  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens.  Herzklopfen, 
Beschleunigung  der  Herzthätigkeit,  Schmerzen  in  der  Herzgegend  ver- 
rathen  häufig  schon,  bevor  noch  die  objective  Untersuchung  des  Herzens 
einen  sicheren  Anhalt  gewährt,  den  Beginn  einer  Endocarditis. 

Diese  mehr  subjectiven  Erscheinungen,  welche  häufig  mit  einer 
Steigerung  des  Fiebers  einhergehen,  können  sich  mit  dem  Ablauf  der 
Gelenkerkrankungen  wieder  zurückbilden,  ohne  dauernde  Schädigungen 
des  Herzens  zurückzulassen.  Selbst  das  Auftreten  eines  systolischen 
Geräusches  schliesst  eine  vollkommene  Rückbildung  der  Entzündung 
nicht  aus.  In  vielen  Fällen  allerdings  führt  die  Endocarditis  zu  dauern- 
den Destructionen  meist  der  Mitralklappe  mit  consecutiver  Functions- 
störun^  (Insufficienz  oder  Stenose). 

Ausser  oder  neben  dem  Endocard  kann  auch  das  Pericard  und 
das  Myocard  entzündliche  Verändenmgen  erfahren,  deren  Auftreten 
meist  neue  Exacerbationen  des  Fiebers  veranlasst  und  den  Verlauf  der 
Erkrankung  hinzieht. 

Das  anfängliche  Fieber  lässt,  besonders  seit  der  Einführung 
der  Salicylsäure ,  in  der  Regel  schon  nach  wenigen  Tagen  allmalig 
nach;  die  Gelenkschmerzen  schwinden,  die  Schwellungen  gehen  zurück; 
die  Neigung  zu  Schweissen  wird  geringer,  der  Appetit  hebt  sich,  und 
so  leitet  sich  allmalig,  niemals  plötzlich  die  Reconvalescenz  ein.  Stets 
hinterbleibt  die  Neigung  zu  Rückfällen;  häufig  hat  die  Beweglichkeit 
einiger  Gelenke  eine  Einbusse  erlitten,  und  oft  ist  das  Resultat  der 
Erkrankung  ein  bleibender  Klappenfehler. 

Ein  tödtlicher  Ausgang  der  Krankheit  wird  ausserordentlich 
selten  beobachtet;  derselbe  wird  entweder  durch  dieAffection  des 
Herzens  oder  andere  Complicationen  bedingt.  In  manchen  Fällen 
sind  es  schwere  Symptome  des  Gehirns,  welche  besonders  bei 
Alkoholikern  eine  bedenkliche  Höhe  erreichen  können. 

Analyse  der  einzelnen  Symptome. 

Gelenkverändemngen.  Die  Erkrankung  betrifft  regelmässig  meh- 
rere Gelenke;  bisweilen  sind  fast  alle  Gelenke,  in  manchen  Fällen  nur 
wenige  Gelenke  ergriffen.  Die  Flüchtigkeit  der  Erscheinungen,  sowie 
die  Entwickelung  der  Gelenkschwellungen  in  einzelnen  Nachschüben 
erklärt  den  verschiedenen  Grad  der  Entzündung  in  den  verschiedenen 
Gelenken,  so  dass  in  einzelnen  die  Erkrankung  bereits  fast  abgelaufen 
erscheint,  während  in  anderen  die  Entzündung  noch  auf  der  Höhe 
ihrer  Entwickelung  sich  befindet  oder  dieselbe  noch  nicht  erreicht  hat. 
So  kann  in  leichteren  Fällen,  in  denen  überhaupt  nur  wenige  Gelenke 
betheiligt  sind,   zeitweise  nur  ein  Gelenk  augenfällige  Veränderungen 
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darbieten;  in  solchen  Fällen  wird  die  Diagnose  erst  ermögliclit  durcli 

die  anamnestische  Angabe,  dass  Erkrankungen  anderer  Gelenke  yorauf- 

gegangen  sind,  oder  dadurch,  dass  andere  Gelenke  folgen. 

Entschieden  bevorzugt  sind  die  Gelenke   der  Extremitäten, 

diejenigen  der  unteren  mehr  als  die  der  oberen,  während  die  Gelenke 

des  Stammes  im  ganzen  seltener  erkranken. 

Von  188  Fällen  der  Göttinger  medidniechen  Klinik  zeigten  100  eine  gleidi- 
zeitige  Betheilig^ng  der  unteren  und  oberen  Extremitäten;  in  38  Fällen  waren  nur 
die  unteren,  in  5  Fällen  nur  die  oberen  befallen.  Was  die  einzelnen  Gelenke  be- 
tri£ft,  80  ist  das  Kniegelenk  am  häufigsten  (115)  befallen,  näcb8t4lem  das  Foss- 
gelenk  (110),  seltener  das  Schultergelenk  (58)  und  Hüftgelenk  (44),  während  Ellen- 
bogen-, Hand-  und  Fingen?elenke  in  Bezug  auf  die  Häu%keit  der  Erkrankung 
zwischen  diesen  beiden  Gruppen  stehen. 

So  überaus  selten  ist  übrigens  die  Betheiligung  der  Gelenke  des 
Stammes  nicht,  als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Bei  genauer  Unter- 
suchung findet  man  ziemlich. häufig  das  eine  oder  andere  Gelenk  eben- 
falls erkrankt,  so  das  Stemoclaviculargelenk,  Eiefergelenk,  die  Wirbel- 
gelenke, die  Verbindungen  zwischen  den  Rippen^orpeln  und  dem 
Brustbein,  die  Symphysis  pubis  und  sacroiliaca. 

'  Ihren  Anfang  nimmt  die  Erkrankung  in  der  weitaus  grössten 
Zahl  der  Fälle  an  den  Fuss-  und  Kniegelenken,  um  dann  erst  auf  die 
Gelenke  der  Oberextremitäten  und  des  Stammes  überzuspringen.  Meist 
befällt  die  Erkrankung  symmetrisch  gelegene  Gelenke  gleichzeitig  oder 
fast  gleichzeitig;  in  einzelnen  Fällen  sind  die  Gelenkveränderungen 
wenigstens  zeitweilig  halbseitig  localisirt. 

Die  Erkrankung  der  Gelenke  verläuft  unter  dem  Bilde  einer 
acuten  Synovitis,  welche  zu  einem  serösen  Erguss  in  die  Gelenkhöhle 
fuhrt.  Je  nach  der  anatomischen  Beschaffenheit  des  Gelenkes  ist  das 
Bild  der  Gelenkschwellung  verschieden;  nicht  selten  ist  die  charak- 
teristische Configuration  des  Gelenkes  und  der  Nachweis  der  Fluctuation 
durch  eine  Schwellung  des  paraarticulären  Gewebes  verdeckt.  Die 
Weichtheile  erscheinen  alsdann  in  der  Nachbarschaft  der  Gelenke 
ödematös,  die  Haut  selbst  ist  geröthet,  gespannt  und  schmerzhaft 
und  fühlt  sich  heiss  an. 

An  dieser  entzündlichen  Schwellung  nehmen  bisweilen  die  Sehnen- 
scheiden und  Schleimbeutel,  manchmal  auch  die  Nervenstämme 
in  der  Nähe  der  Gelenke  theil;  offenbar  handelt  es  sich  bei  diesen 
Organen  um  die  gleiche  Affection  wie  an  den  Gelenken.  Bisweilen 
kann  man  die  Erkrankimg  der  Sehnenscheiden  noch  weit  über  den 
Bereich  der  Gelenke  hinaus  verfolgen,  ebenso  wie  auch  die  Betheiligung 
der  Nerven  weithin  ausstrahlende  Schmerzen  verursacht!  Sehr  häufig 
sind  die  benachbarten  Lymphdrüsen  etwas  vergrössert  —  erbsen- 
bis  bohnengross,  ohne  schmerzhaft  zu  sein. 

So  ausgesprochen  die  anatomischen  Veränderungen  an  den  Ge- 
lenken in  den  meisten  Fällen  sind,  so  kann  ein  objectiv  nachweisbarer 
Befund  in  manchen  Fällen,  trotz  lebhafter  Schmerzen  in  dem  Gelenk 
fehlen. 

Der  Schmerz,  dessen  Intensität  sich  spontan,  wie  bei  jeder 
Bewegung  und  auf  Druck  steigert,  ist  das  constanteste  klinische  Sym- 
ptom und  meist  so  heftig,  dass  die  Kranken  jede  Bewegung  ängstlich 
vermeiden,  jede  Berührung  fürchten.  Die  nothwendigen  Bewegungen 
bei   der  Nahrungsaufnahme,   wie  bei   der  Entleerung  des  Stuhles  und 
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des  Urins  werden  zur  Qual  und  bedingen  nicht  selten  eine  nicht  un- 
erhebliche psychische  Erregung. 

Ist  eine  grössere  Zahl  Ton  Gelenken  erkrankt  und  sind  insbesondere 
die  Wirbelgelenke  betheiligt,  so  liegen  die  Kranken  meist  regungslos 
im  Bett  und  sind  in  hohem  Grade  hülflos.  Die  Gelenke  stehen  dann 
meist  in  leichter  Beugestellung  und  müssen  in  dieser  Stellung  durch 
Kissen,  Sandsäckchen  u.  a.  unterstützt  werden,  um  die  Schmerzen  erträg- 
lich zu  machen.  Wie  oben  angedeutet,  kann  die  Erkrankung  einzelner 
Gelenke  sehr  flüchtiger  Natur  sein.  Der  Erguss  im  Gelenk  kann  bisweilen 
ebenso  schnell  schwinden,  wie  er  gekommen  ist,  so  dass  im  Verlauf 
mancher  Fälle  die  gleichen  Gelenke  mehrmals  betroffen  werden  können. 
In  anderen  Gelenken  können  freilich  dauernde  Veränderungen  sich 
ausbilden,  indem  die  Sjnoyitis  dauernde  Schwellung  und  Schmerz- 
haftigkeit  des  Gelenkes  bewirkt  und  alsdann  durch  Bildung  von  Ad- 
häsionen zwischen  den  Gelenkflächen  zur  Fixirung  des  Gelenkes, 
häufig  in  fehlerhafter  Stellung,  führt,  bis  es  eventuell  einer  localen, 
chirurgischen  Behandlung  gelingt,  die  Schäden  zu  beseitigen. 

Eine  Vereiterung  der  Gelenkexsudate  kommt  sehr  selten  und  nur 
dann  zur  Beobachtung,  wenn  der  Gelenkrheumatismus  durch  schwere 
Pneumonien  oder  septische  Processe  complicirt  ist. 

Die  Erscheinniigen  auf  der  Haut.  Abgesehen  von  der  bereits  er- 
wähnten entzündlichen  SchweUimg  der  Haut  in  der  Umgebung  der 
erkrankten  Gelenke  zeigt  die  Haut  beim  Gelenkrheumatismus  eine 
grosse  Neigung  zur  Schweissbildung.  Es  wird  behauptet,  dass  der 
Schweiss  durch  einen  besonders  starken  sauren  Geruch  ausgezeichnet 
sei.  Eine  kritische  Bedeutung  kommt  der  Schweisssecretion  nicht  zu. 
Wie  gewöhnlich  führt  auch  hier  die  gesteigerte  Schweisssecretion  zur 
Entwickelung  von  Miliaria  —  theils  als  rubra,  theils  als  crystallina. 

Von  anderen  Hautefflorescenzen  werden  gelegentlich  Herpes 
labialis  und  Urticaria  erwähnt. 

.Von  besonderem  Interesse  ist  das  gelegentliche  Auftreten  des 
Erythema  multiforme,  theils  in  Gestalt  eines  maculo-papulösen 
Exanthems,  theils  in  Gestalt  grösserer,  schmerzhafter  Infiltrate,  ohne 
oder  mit  hämorrhagischem  Gentrum.  Diese  symptomatische  Form  des 
Erythems  kommt  bekanntlich  auch  bei  anderen  Infectionskrankheiten, 
Typhus,  Septicopyämie  u.  a.  vor,  und  für  eine  Reihe  dieser  Fälle 
sind  emboUsche  Processe  in  der  Haut,  bedingt  durch  die  specifischen 
Bacterien,  nachgewiesen  worden.  Die  Gleichwerthigkeit  des  Erjrthems 
und  der  Gelenkveränderungen  beim  Gelenkrheumatismus  hat  viel  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich;  beide  sind  vermuthlich  Effecte  derselben  im 
Blute  circulirenden  Schädlichkeit,  wobei  unentschieden  bleiben  mag,  ob 
dieselben  auf  bacterieller  Invasion  oder  auf  der  Wirkung  bacterieller 
Toxine  beruhen.  Der  Nachweis  thatsächlicher  Bacterienembolien  in 
der  Haut  bei  Pyämie  u.  a.  kann  nicht  ohne  weiteres  auf  das  Erythem 
beim  Gelenkrheumatismus  übertragen  werden,  um  so  weniger,  als  be- 
kanntlich ein  Erythem  auch  nach  Injectionen  des  Diphtherieheilserum, 
offenbar  nicht  als  Effect  einer  bacterieUen  Invasion,  sondern  als 
locale  Wirkung  einer  toxischen  Substanz  in  der  Haut,  beobachtet 
wird.  Wie  dem  auch  sein  mag,  ein  gewisser  ätiologischer  Zusammen- 
hang des  Gelenkrheumatismus  und  des  Erythema  multiforme  wird  von 
den  Dermatologen  für  nicht  ganz  unwahrscheinlich  gehalten,  nicht  nur 
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wegen  der  gelegentlichen  Combination  beider,  sondern  wegen  vielfacher 
Uebereinstimmung  auch  der  idiopathischen  Form  des  Erythems  mit 
dem  Gelenkrheumatismus  in  epidemiologischer  Beziehung. 

Ob  der  Purpura  sive  Peliosis  rheumatica  eine  analoge 
Bedeutung  zukommt,  ist  noch  weniger  entschieden,  übrigens  weniger 
wahrscheinlich,  wenn  auch  gelegentlich  reine  Hautblutungen  beim  Ge- 
lenkrheumatismus gerade  so  wie  bei  Purpura  vorkommen.  Die  Sonder- 
stellung der  Purpura  gegenüber  dem  Gelenkrheumatismus  ist  wohl 
genügend  durch  die  Prävalenz  der  Hautblutungen,  durch  die  begleitenden 
Schleimhautblutungen  u.  a.  gesichert.  Da  immerhin  beim  Gelenk- 
rheumatismus Hautblutungeu,  wenn  auch  selten,  vorkommen,  so  kann 
die  Differentialdiagnose  zwischen  Purpura  und  Gelenkrheumatismus  zeit^ 
weilig  zweifelhaft  sein.  Im  allgemeinen  wird  zur  Entscheidung  der 
Frage  beitragen  können,  dass  das  Erankheitsbild  der  Purpura  in  der 
Regel  kein  so  schweres  ist,  als  gerade  derjenige  der  Fälle  des  Gelenk- 
rheumatismus, welche  zu  Hautblutungen  und  zu  hämorrhagischer  Dia- 
these überhaupt  fuhren. 

Die  Ver&ndemngen  am  Herzen.  Die  Erkrankung  des  Herzens  ist 
die  mit  Recht  am  meisten  gefUrchtete  Localisation  des  rheumatischen 
Processes.  Abgesehen  von  der  directen  Lebensgefahr,  welche  ent- 
zündliche Processe  am  Herzen  bedingen,  lehrt  die  alltägliche  Erfah- 
rung, dass  die  Mehrzahl  der  zur  Eenntniss  gelangenden  Klappenfehler 
des  Herzens  dem  Gelenkrheumatismus  ihre  Entstehung  verdanken. 

Auf  die  Häufigkeit  der  Herzerkrankungen  beim  Gelenkrheumatis- 
mus  hat  zuerst  Bouillaud  (1836)  hingewiesen;  keineswegs  aber  hat 
sich  seine  Angabe  bestätigt  gefunden,  dass  Herzerkrankungen  nur  in 
denjenigen  Fällen  eintreten,  in  denen  die  Extensität  und  Intensität 
der  Gelenkerkrankungen  besonders  ausgesprochen  ist.  Im  Gegentheil 
kann  das  Herz  ebensowohl  bei  den  schwersten  Formen  des  Gelenk- 
rheumatismus frei  bleiben,  wie  auch  bei  anscheinend  ganz  leichten 
Formen  sich  in  hervorragendem  Maasse  betheiligen. 

Die  Häufigkeit  der  Erkrankungen  des  Herzens  in  Zahlen  ^szu- 
drücken,  hat  gewisse  Schwierigkeiten,  welche  in  den  sehr  varürenden 
Angaben  verschiedener  Autoren  ihren  Ausdruck  finden.  Diese  Schwierig- 
keiten liegen  theils  darin,  dass  von  manchen  Autoren  jedes  systolische 
Geräusch  am  Herzen  als  Zeichen  einer  bestehenden  Endocarditis  an- 
gesehen wird,  theils  dann,  dass  ein  grosser  Theil  der  Kranken  bereits 
früher  Gelenkrheumatismus  mit  Endocarditis  überstanden  hat  und  den 
hieraus  resultirenden  Klappenfehler  bereits  mit  in  die  neue  Erkrankimg^ 
hineinbringt.  Wenn  auch  thatsächlich  mit  den  recidivirenden  Gelenk- 
erscheinimgen  in  der  Regel  eine  acute  Exacerbation  der  Endocarditis 
verbunden  ist,  so  ist  dieselbe  doch  neben  dem  Klappenfehler  nicht 
immer  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Nach  den  Beobachtungen  der 
Göttinger  medicinischen  Klinik  blieben  von  138  Fällen  des  Gelenk- 
rheumatismus 41  von  Herzerkrankungen  verschont,  bei  24  Fällen  war 
der  Befund  nicht  entscheidend,  und  in  73  Fällen  kamen  Erkrankungen 
des  Herzens  zur  Entwickelung.  Davon  entfielen  24  auf  das  Endo- 
card  allein,  27  auf  das  Pericard  allein,  und  in  22  Fällen  war  Endo- 
und  Pericard  gleichzeitig  erkrankt.  Diese  Angaben  weichen  insofern 
7on  anderen  Statistiken  ab,  als  in  diesen  das  Endocard  regelmässig 
und  erheblich  vor  dem  Pericard  bevorzugt  erscheint.   Dass  in  selteneren 
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Fällen  neben  dem  Endo-  oder  Pericard  auch  das  Myocard  betheiligt 
ist,  wird  von  den  meisten  Autoren  anerkannt. 

Die  verrucöse  Endocarditis,  wie  die  serofibrinöse  Peri- 
carditis  kann  zu  jedem  beliebigen  Zeitpunkt  jeder  einzelnen  Attaque 
des  Gelenkrheumatismus  auftreten;  es  sind  unzweifelhaft  Falle  con- 
statirt,  in  welchen  die  Endocarditis  den  Gelenkerscheinungen  vorauf- 
ging, sowohl  bei  erstmaligen  Erkrankungen,  als  auch  bei  Recidiven. 
Je  jugendlicher  das  erkrankte  Individuum  ist,  um  so  grösser  scheint 
die  Neigung  zur  Betheiligung  des  Endocards  zu  sein.  lieber  die  klini- 
schen Erscheinungen  der  Endocarditis  und  Pericarditis  siehe  die  be- 
treffenden Capitel  in  Band  I  im  Abschnitt  «Herzkrankheiten.* 

Die  Ursache  der  Endo-  wie  Pericarditis  ist  uniweifelhaft  zu  suchen  in  dem 
roedfischen  Virus  des  Gelenkrheumatismus.  Die  Thatsache,  dass  bei  anderen 
Formen  der  Endocarditis,  so  z.  B.  der  ulcerösen,  sowohl  da,  wo  sie  selbständig,  als 
auch  da,  wo  sie  als  Begleiterscheinung  eines  septischen  Processes  auftritt,  in  den 
endocarditischen  Wucherungen  bestimmte  Mikroorganismen  nachgewiesen  worden 
sind,  berechtigt  zunächst  zu  der  Annahme,  dass  auch  die  rheumatische  Endocarditis 
der  directe  Effect  einer  bacteriellen  Invasion  ist.  Positive  Befunde  von  specifischem 
Charakter,  wie  sie  von  v.  Leyden  u.  A.  constatirt  wurden,  sowie  auch  der 
Nachweis  von  Streptokokken  und  Staphylokokken,  welcher  in  einzelnen  Fällen  von 
Singer  u.  A.  erbracht  wurde ^  scheinen  diese  Annahme  zu  bestätigen.  Indessen, 
wie  bereits  in  der  Einleitunff  hervorgehoben  wurde ,  stehen  diesen  Befunden  eine 
grosse  Anzahl  negativer  Befunde,  wie  an  den  Gelenken,  so  auch  am  Endocard 
gegenüber,  so  dass,  falls  der  specilische  EjrankheiUerreger  des  acuten  Gelenkrheuma- 
tismus nicht  ganz  eigenartiger  Natur  ist  und  eventuell  noch  durch  besondere  Me- 
thoden nachweisbar  werden  sollte,  vorläufig  die  Annahme  mehr  Wahrscheinlichkeit 
für  sich  hat,  dass  die  Veränderungen  am  Endo-  und  Pericard  gleich  den  (Jelenkafifec- 
tionen  Coeffecte  derselben  toxischen  Substanz  sind.  Herz-  und  Gelenk- 
erkrankungen sind  alsdann  coordinirte  Symptome  des  rheumatischen 
Processes. 

Die  Entzündungen  seröser  Häute,  ungleich  seltener  als  das 
Pericard  wird  die  Pleura  —  unter  138  Fällen  9mal  (Göttingen)  — 
und  noch  seltener  das  Peritoneum  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Wenn 
gelegenthch  eine  Pneumonie  als  «Gomplication''  zum  acuten  Gelenk- 
rheumatismus hinzukommt,  so  wird  dieselbe  meist  gleichzeitig  auch 
zu  Pleuritis  führen.  Diese  Form  der  Pleuritis  kann  indessen  nicht  als 
eine  besondere  Localisation  des  rheumatischen  Processes  angesehen 
werden,  da  sie  eben  Folge  der  Pneumonie  ist  und  die  Pneumonie 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  eine  besondere  Infection  ohne  irgend 
welchen  ursächlichen  Zusammenhang  mit  dem  rheumatischen  Process 
darstellt. 

Die  Existenz  einer  «rheumatischen**  Pleuritis  ist  seit  jeher 
sichergestellt.  In  früherer  Zeit  erklärte  man  sich  die  gelegentliche 
Betheüigung  der  serösen  Häute,  besonders  der  Pleura,  mit  der  Neigung 
des  Rheumatismus,  sich  an  diesen  Stellen  zu  localisiren;  man  sah,  wie 
in  der  Einleitung  zum  Muskelrheumatismus  hervorgehoben  ist,  in  dieser 
Neigung  eine  so  charakteristische  Eigenthümlichkeit  des  rheumatischen 
Processes,  dass  sie  zeitweise  die  Definition  des  rheumatischen  Begriffes 
beeinflusst  hat.  Heute  ist  man  geneigt,  die  Betheiligung  der  Pleura  und 
des  Peritoneum  ebenfalls  von  der  directen  Einwirkung  der  specifischen 
toxischen  Substanz  oder  aber  von  dem  Bestehen  einer  Pericarditis  ab- 
hängig zu  machen,  indem,  wie  das  auch  von  Entzündungen  anderer 
Herkunft  an  den  serösen  Häuten  bekannt  ist,  ein  directer  Uebergang 
der  Entzündung  vom  Pericard  auf  die  Pleura,  von  hier  auf  das  Peri- 
toneum oder  umgekehrt  stattfindet. 
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Die  begleitenden  Exsudationen  sind  in  der  Regel  nicht  sehr 
reichlich,  fast  immer  serofibrinöser,  ganz  ausnahmsweise  hämorrhs^pscher 
Natur,  und  haben  gleich  den  Gelenkergüssen  eine  ziemlich  flüchtige 
Existenz.  Auch  von  den  am  meisten  begeisterten  Anhängern  der 
directen  bacteriellen  Inyasion  in  die  beim  Rheumatismus  afficirten 
Organe  wird  angegeben,  dass  die  Pleuraexsudate  keimfrei  sind. 

Die  subjectiven  Symptome  der  Pleuritis,  Schmerz  und  Kurzathmig- 
keit,  concurriren  häufig  mit  den  Schmerzen  in  den  Gelenken,  besonders 
der  Wirbelsäule,  so  dass  zur  Diagnose  derselben  eine  genaue  physi- 
kalische Untersuchung  erforderlich  ist;  letztere  muss  freilich  häufig 
wegen  der  erheblichen  Schmerzen  bei  Lageveränderungen  des  Körpers 
unterbleiben. 

Die  Erscheinungen  seitens  des  Nervensystems  (incl.  Muskeln).  Im 
allgemeinen  zeigt  bei  der  Mehrzahl  der  Erkrankungen  das  Centralnerven- 
system  keine  auffallenden  Symptome,  abgesehen  von  einem  geringen 
Grad  von  Benommenheit  des  Sensoriums.  Bei  sensitiven  Naturen 
können  unter  dem  Einfluss  starker  Schmerzen  und  der  hiermit  ver- 
bundenen Schlaflosigkeit,  vielleicht  auch  als  Ausdruck  einer  cerebralen 
Intoxication,  Erregungszustände  sich  ausbilden,  die  neurastheni- 
schen  oder  hysterischen  Charakter  zeigen. 

Ganz  besonders  schwere  Gehirnsymptome  werden  bei  Al- 
koholikern beobachtet,  die  schon  bei  niedriger  Temperatur  mit  mehr 
oder  weniger  heftigen  Delirien  reagiren.  Der  frühe  Beginn  derselben, 
die  Unabhängigkeit  von  hyperpyretischen  Temperaturen  imd  der  Rück- 
gang der  Erscheinungen  mit  der  Rückbildung  der  Gelenkschwellungen 
lässt  auch  hierbei  an  die  directe  Einwirkung  einer  toxischen  Substanz 
auf  das  Gehirn  denken,  für  deren  Zustandekommen  das  Gehirn  durch 
den  Alkoholismus  als  vorbereitet  angesehen  werden  kann.  Indessen 
kommen  die  schwersten  cerebralen  Symptome,  glücklicherweise  selten, 
auch  unabhängig  vom  Alkoholismus  vor  und  stehen  dann  so  sehr  im 
Vordergrund  des  Krankheitsbildes,  dass  man  in  diesen  FäUen  von 
einem  „Cerebralrheumatismus**  spricht.  Stets  gehen  diese  Er- 
scheinungen mit  einer  excessiven  —  beim  Rheimiatismus  ungewöhn- 
lichen —  Temperatursteigerung  auf  41  ®  imd  darüber  einher.  Ent- 
weder tritt  dieser  Charakter  der  Erkrankung  von  Anfang  an  hervor, 
oder  aber  erst  im  Verlauf  der  Erkrankung,  die  in  gewohnter  Weise 
begonnen.  Vorherrschend  sind  furibunde  Delirien,  grosse  motorische 
Unruhe,  Verwirrtheit,  Convulsionen  u.  a.  m.  Der  Puls  ist  jagend, 
klein  und  schwach;  die  Erschöpfung  des  Herzens  äussert  sich  sehr  bald 
in  Cyanose  des  Gesichts,  und  meist  tritt  schon  nach  wenigen  Tagen 
unter  weiterer  Steigerung  der  Temperatur  auf  42 — 43®  C.  der  Exitus 

letalis  ein. 

Da  die  anatomische  Untersuchung  des  Gehirns  keinerlei  materielle  Verände- 
rungen daselbst  ergibt,  so  hat  wohl  unzweifelhaft  die  Annahme  ihre  Be- 
rechtigung, in  diesen  Fällen  eine  besonders  schwere  Form  der  Intoxication  zu  sehen. 
Ob  die  psychischen  Symptome  directe  Folgen  der  Intoxication  oder  durch  die 
hyperpyretischen  Temperaturen  erst  veranlasst  sind,  ist  unentschieden.  Die  That- 
sache,  dass  —  wenigstens  bei  Alkoholikern  —  diese  gefährlichen  Symptome  auch 
ohne  Hyperpyrexie  beobachtet  werden ,  spricht  jedenfalls '  für  eine  gewisse  Unab- 
hängigkeit der  cerebralen  Symptome  von  der  Hyperpyrexie,  demnach  zu  Gunsten 
einer  directen  Intoxication. 

Unzweifelhaft  hat  dieser  Complex   schwerer   nervöser  Symptome 

von  jeher  Veranlassung  gegeben,  an  die  Möglichkeit  einer  complicirenden 
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Meningitis  cerebrospinalis  zu  denken.  Ob  eine  solche  thatsächlich  beim 
acuten  Gelenkrheumatismus  als  besondere  Localisation  nach  Art  der 
Entzündungen  seröser  Häute  vorkommt,  muss  als  unentschieden  gelten. 
Als  zufällige  Complication ,  analog  der  Pneumonie,  ist  sie  immerhin 
denkbar.  Da  bei  selbständiger  Meningitis  gelegentlich  auch  Gelenk- 
schmerzen und  -Schwellungen  vorkommen  können,  besonders  wenn  es 
sich  um  septische  Formen  handelt,  so  sind  IrrthOmer  in  der  Erkennt- 
niss  des  primären  Processes  nicht  ganz  ausgeschlossen;  auf  diese  Weise 
können  gelegentlich  die  secundären  —  „rheumatoiden**  —  Gelenk- 
affectionen  zur  Annahme  eines  primären  Gelenkrheumatismus  mit  se- 
cundärer  Meningitis  verleiten. 

Im  Bereich  der  peripherischen  Nerven  kommt  es,  wie  oben 
erwähnt,  gelegentlich  in  der  Nähe  der  erkrankten  Gelenke  zu  einer 
Neuritis,  meist  wenig  intensiver  Natur.  In  manchen  Fällen  leitet  sich 
die  erste  Erkrankung  oder  ein  späteres  Recidiv  mit  Erscheinungen 
z.  B.  an  den  Unterextremitäten  ein,  welche  mehr  einer  multiplen  Neu- 
ritis mit  neuralgischen  Symptomen  gleichen,  bis  dann  nach  mehr  oder 
weniger  langem  Bestehen  typische  Gelenkschwellungen  eintreten,  welche 
erst  die  Diagnose  des  Gelenkrheumatismus  ermöglichen.  Besonders  zu 
berücksichtigen  sind  die  weit  ausstrahlenden  Schmerzen  bei  Erkrankung 
der  "Wirbelgelenke,  die  häufig  neuralgischen  Charakter  zeigen.  Ob  die- 
selben ebenfalls  neuritischer  Herkunft  sind,  oder  aber  durch  Druck  der 
Gelenkexsudate  auf  die  Nerven,  bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Fora- 
mina  intervertebraUa,  bedingi^  sind,  bedarf  noch  der  Entscheidung.  Es 
ist  verständlich,  dass  bei  einiger  Ausdehnung  dieser  Erscheinungen 
der  Eindruck  einer  bestehenden  Meningitis  spinalis  hervorgerufen  wer- 
den kann. 

Die  Erscheinungen  anderer  innerer  Organe.  Wie  oben  bereits  er- 
wähnt, ist  der  Urin  meist  concentrirt,  stark  sauer  und  enthält  ein  reich- 
liches Sediment  von  hamsauren  Salzen  und  freier  Harnsäure.  Eine  ver- 
mehrte Ausscheidung  dieser  Producte  daraus  zu  schliessen,  ist  nicht 
berechtigt.  Daneben  kommt  aber  gelegentlich  Albuminurie  (unter 
138  Fällen  13mal  [Göttingen])  und  sehr  selten  (unter  138  Fällen  Imal 
mit  hämorrhagischem  Chart^ter)  acute  Nephritis  zur  Beobachtung. 
Einmal  sahen  wir  auch  geringe  Hämaturie. 

Die  anderen  Organe  betreffend,  sei  erwähnt,  dass  auf  der  Göt- 
tinger medicinischen  Klinik  Vergrösserung  der  Milz  15mal  und  Bron- 
chitis nur  5mal  unter  138  Fällen  constatirt  wurde.  Hiermit  stehen 
die  Angaben  anderer  Autoren  in  Uebereinstimmung.  Der  Häufigkeit 
einer  initialen  Angina,  Pharyngitis  (Laryngitis)  wurde  schon  oben  ge- 
dacht. Katarrhalische  Erscheinungen  seitens  des  Magens  mit  Obsti- 
pation treten  entweder  von  vornherein  auf  oder  gesellen  sich  erst 
im  weiteren  Verlauf  hinzu  und  sind  dann  zum  Theil  durch  die  An- 
wendung der  Salicylsäure  verschuldet. 

Das  Verhalten  des  Fiebers.  Die  Körpertemperatur  ist  beim  acuten 
Gelenkrheumatismus  in  der  Regel  nur  massig  gesteigert;  sie  bewegt 
sich  zwischen  38 — 39 — 39,5**  C.  Nur  in  den  oben  erwähnten,  sel- 
tenen Fällen  von  Cerebralrheumatismus  erreicht  sie  höhere  Grade. 
Im  allgemeinen  geht  die  Temperatur  parallel  der  Ex-  und  Intensität 
der  Gelenkaffectionen,  so  wie  sie  auch  die  gleiche  Abhängigkeit  von 
den  Localisationen   des  rheumatischen  Processes  in  anderen  Organen 
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zeigt.  Bei  dem  wechselvollen  Gang  der  Erkrankung  ist  es  verständlich, 
dass  auch  die  Temperatur  keinen  typischen  Verlauf  zeigt.  Exacer- 
bationen wechseln  regellos  mit  Remissionen  ab,  um  so  mehr,  als  die 
Darreichung  der  Salicylsäure  die  Höhe  der  Temperatur  mit  beeinflusst. 
Meist  zeigen  die  Kranken  am  Tage  des  Eintritts  in  die  Hospital- 
behandlung den  höchsten  Stand  der  Temperatur,  die  nunmehr,  häufig 
schon  in  den  ersten  Tagen,  manchmal  erst  nach  längerer  Zeit,  zur 
Norm  herabsinkt,  während  gleichzeitig  die  Schmerzen  nachlassen. 

Fast  jeder  Nachschub,  jede  neue  Localisation,  das  Einsetzen  der 
Endocarditis,  Pericarditis  u.  a.  ist  von  neuer  Temperatursteigerung  be- 
gleitet. Ebenso  beeinflussen  die  später  zu  erwähnenden  Complicationen 
—  Pneumonie ,  Embolien  u.  a.  —  den  Gang  der  Temperatur  in  der 
für  diese  Processe  charakteristischen  Weise. 

Verlauf  und  Dauer.  Es  gibt  kaum  eine  andere  Erkrankung, 
welche  so  viele  Verschiedenheiten  in  ihrem  Verlauf  zeigt,  wie  der  acute 
Gelenkrheumatismus.  In  einzelnen  Fällen  tritt  der  Kranke  bereits  nach 
wenigen  Tagen  in  die  Reconvalescenz  ein,  während  in  anderen  Fällen 
sich  der  Process  über  einige  Wochen,  bisweilen  über  viele  Wochen, 
selbst  Monate  hinzieht. 

Wenn  man  von  wenigen  Fällen  absieht,  welche  der  Salicylsäure- 
behandlung  nicht  weichen,  so  lässt  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
eine  Besserung  schon  nach  kurzer  Zeit  mit  Sicherheit  garantiren,  zum 
mindesten  können  Gelenkschmerzen  und  Temperaturhöhe  in  erträglichen 
Grenzen  erhalten  werden,  und  durchschnittlich  können  die  Kranken 
nach  ca.  3  Wochen  aus  der  Behandlung  wieder  entlassen  werden. 
Ausnahmsweise  bleibt  die  Entzündung  in  dem  einen  oder  anderen 
Gelenk  länger  localisirt  und  führt  hier  zu  dauei*nden  Veränderungen 
mit  Beeinträchtigung  der  Beweglichkeit. 

Sobald  die  Gelenkschmerzen  anfangen  nachzulassen,  ist  eine  leid- 
liche Ernährung  der  Kranken  wieder  möglich,  der  Schlaf  bessert  sich, 
so  dass  die  Kranken  in  der  Regel  keine  besonders  lange  Reconvalescenz 
durchzumachen  haben. 

Der  so  geschilderte  Verlauf  kann  durch  die  verschiedenen  Locali- 
sationen  und  Complicationen  in  der  mannigfaltigsten  Weise  Ab- 
weichungen erfahren;  zum  Theü  erklärt  sich  aus  diesem  Umstände 
die  in  manchen  Fällen  so  lange  sich  hinziehende  Dauer  der  Er- 
krankung. Am  meisten  gefürchtet  —  und  mit  Recht  —  sind  die 
Erkrankungen  des  Herzens.  Dieselben  bedingen  in  seltenen  Fällen 
nicht  nur  eine  directe  Lebensgefahr,  sondern  führen  auch  indirect  durch 
Embolien  in  andere  Organe  zu  lebensgefährdenden  Erkrankungen. 
Die  Herzerkrankungen  sammt  ihren  consecutiven  Embolien  sind  es 
vornehmlich,  welche  neben  den  cerebralen  Formen  und  seltenen  zu- 
fälligen Complicationen  den  Exitus  letalis  beim  Gelenkrheumatismus 
bedingen. 

Im  allgemeinen  gehört  der  Gelenkrheumatismus  als  solcher  zu  den 
günstig,  d.  h.  nicht  letal  verlaufenden  Erkrankungen. 

Sieht  man  die  oben  geschilderten  Organerscheinungen  für  ver- 
schiedenartige Localisationen  des  rheumatischen  Processes,  also  für 
einander  coordinirte  Symptome  an  und  berücksichtigt  man,  dass  bald 
das  eine,  bald  ein  anderes  der  Symptome  fehlen  kann,  so  hat  die  Frage 
einige  Berechtigung,    ob  nicht  gelegentlich  einmal  bei  einer  „rheuma- 
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tischen  Infection'*  das  prägnanteste  S}rmptom,  die  Gelenkschwellungen, 
fehlen  kann,  ob  es  nicht  einen  Rheumatismus  sine  arthritide  gibt, 
wie  es  eine  Scarlatina  sine  exanthemate  gibt.  Eine  sichere  Entschei- 
dung dieser  Frage  wird  vermuthlich  erst  dann  möglich  sein,  wenn  die 
Eenntniss  des  specifischen  Krankheitserregers  die  Identificirung  der 
ätiologischen  Momente  in  den  «anomal^  yerlaufenden,  wie  in  den  ge- 
wöhnlichen Fällen  gestattet. 

Eine  gleiche  Beurtheilung  verdienen  die  Fälle,  welche  yon  Im- 
mermann als  Jarvirte  Gelenkrheumatismen'  beschrieben  und 
von  Edlefsen  bestätigt  worden  sind.  Dieselben  betreffen  Neur- 
algien im  Trigeminus,  welche  nach  voraufgegangenen  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  mit  Fieber  und  theilweise  mit  Endocarditis  ver- 
liefen und  auf  Salicylsäure  prompt  zurückgingen,  gerade  so  wie  die 
bekannten  Malarianeuralgien  auf  Chinin.  Sie  fielen  zeitlich  zusammen 
mit  der  Entwickelung  einer  Epidemie  von  Gelenkrheumatimus  und  führten 
so  zu  der  Annahme,  dass  «durch  die  gleiche  Noxe,  welche  flir  ge- 
wöhnlich den  acuten  Gelenkrheumatismus  erzeugt,  unter  Umständen 
auch  acute  Neuralgien  —  vorzugsweise  im  N.  trigeminus  —  entstehen 
können*^. 

Eine  der  bemerkenswerthesten  Thatsachen  beim  Gelenkrheumatis- 
mus ist  die  grosse  Neigung  zu  Nachschüben  undRecidiven,  worauf 
bereits  oben  hingewiesen  wurde.  Von  138  Rheumatikern  hatten  41 
bereits  früher  an  Gelenkrheumatismus  gelitten,  8  von  ihnen  bereits 
mehrere  Male.  Ich  habe  Fälle  beobachtet,  in  welchen  ca.  20  Jahre 
hindurch  fast  alljährlich  ein  Recidiv,  meist  im  Frühling,  einzutreten 
pflegte.  So  kommt  es,  dass  die  Patienten  nicht  selten  mit  einem  Klappen- 
fehler in  spätere  Recidive  eintreten  und,  da  die  Endocarditis  meist 
gleichzeitig  exacerbirt,  schliesslich  nach  zahlreichen  Recidiven  schwere, 
combinirte  Klappenfehler  davontragen. 

Complicationen,  Nachkrankheiten  und  Prognose.  Als  Com- 
pUcationen  siiid  diejenigen  Erkrankungen  zu  betrachten,  welche  nach 
unserer  heutigen  Auffassung  ausserhalb  eines  directen  ätiologischen 
Zusammenhangs  mit  dem  Gelenkrheumatismus  stehen.  Dahin  gehören 
die  Pneumonie  unä  die  embolischen  Processe  in  den  verschieden- 
sten Organen,  als  Folgen  der  Endocarditis.  Beide  GompUcationen  sind 
selten;  wenn  sie  eintreten,  bedingen  sie  in  der  Regel  eine  ernste  Lebens- 
gefahr. 

Die  Nachkrankheiten  stellen  am  häufigsten  Residuen  der 
geschilderten  Organveränderungen  dar.  Hier  stehen  in  erster  Reihe 
die  Klappenfehler  in  ihren  verschiedenen  Erscheinungsformen. 
Mehr  oder  weniger  gut  compensirt,  geben  sie  häufig  genug  im  Laufe 
der  Jalire  durch  Störungen  der  Compensation  Veranlassung  zu  ärztlicher 
Behandlung.  Es  gehören  femer  hierher  restirende  Gelenkveränderungen, 
Verwachsungen,  Ankylosen  der  Gelenke  mit  secundärer  Atrophie 
einzelner  benachbarter  Muskeln.  Den  neueren  Anschauungen  zufolge 
sind  diese  Atrophien  nicht  ausschliesslich  Folge  der  Inactivität,  sondern 
der  Ausdruck  gemeinschaftlicher  trophischer  Beziehungen  zwischen 
Muskeln  und  Gelenken.  Demgemäss  finden  sich  diese  «Amyotrophien 
articulären  Ursprungs«  bisweilen  neben  Wiederkehr  der  normalen 
passiven  Beweglichkeit  vordem  erkrankter  Gelenke  (Strümpell).  Am 
häufigsten  ist  Atrophie  des  M.  deltoideus  nach  Erkrankung  des  Schulter- 
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gelenkes  beschrieben  worden ;  aber  auch  die  kleinen  Muskeln  der  Hand 
zeigen  häufig  atrophische  Zustände.  An  grösseren  Muskeln,  wie  dein 
Deltoideus,  betrifiFt  nach  eigener  Erfahrung  die  Atrophie  bisweilen  nur 
einen  Theil  derselben,  wie  z.  B.  die  hinteren  Bündel,  ein  sicherer  Be- 
weis für  die  nervöse  Natur  der  Atrophie. 

Die  Gelenke,  welche  keine  vollkommene  Wiederherstellung  der 
Beweglichkeit  erfahren,  bleiben  bei  allen  Bewegungsversuchen  schmerz- 
haft, und  häufig  erleiden  dieselben  nach  solchen  Versuchen  neue  Schwel- 
lungen, ohne  dass  von  einem  Recidiv  die  Rede  sein  kann.  Diese 
Schwellungen  haben  vermuthlich  rein  locale  Ursachen ;  fQr  diese  Resi- 
duen ist  die  Bezeichnung  als  chronische  Gelenkrheumatismen 
geeignet. 

Unabhängig  von  den  geläufigen  Organveränderungen  treten  bald 
unmittelbar  nach  dem  Gelenkrheumatismus,  bald  erst  später  schwere 
Störungen  im  Bereich  des  Centralnervensystems  auf.  Neben 
der  Chorea,  welche  für  das  Kindesalter  charakteristisch  ist,  kommen 
ausgesprochene  Psychosen  zur  Entwickelung.  Während  man  frOher 
die  Endocarditis  als  Bindeglied  zwischen  dem  Gelenkrheumatismus  und 
der  Chorea  ansah,  indem  man  embolische  Vorgänge  im  Gehirn  als 
anatomisches  Substrat  der  Chorea  annahm,  haben  neuere  Untersuchungen 
dargethan,  dass  Chorea  auch  ohne  bestehende  Endocarditis  vorkommt. 
Da  der  Chorea  nachweisliche  anatomische  Veränderungen  im  Gehirn 
nicht  entsprechen,  so  hat  sie  die  Bedeutung  einer  Neurose,  welche 
ebenso  wie  die  schweren  Hirnsymptome  beim  Cerebralrheumatismus 
auf  einer  specifischen  Intoxication  beruht. 

Die  gleiche  Auffassung  gilt  auch  fUr  die  ausgebildeten  Psy- 
chosen. Dieselben  verlaufen  unter  dem  Bilde  psychischer  Erregimg 
oder  Depression  (Manie  und  Melancholie). 

Aus  alledem  ergibt  sich,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus 
als  solcher  nur  ausnahmsweise  zum  Tode  führt,  nämlich  unter 
den  Erscheinungen  der  Hyperpyrexie.  Wesentlich  beeinflusst  wird  die 
Prognose  durch  die  Endocarditis  und  Pericarditis,  welche  bei  jüngeren 
Individuen  häufiger  auftreten  als  bei  älteren,  insofern  diese  Erkrankungen 
unmittelbaren  Anlass  zum  tödtlichen  Ausgang  geben,  oder  durch  Klappen- 
fehler in  späterer  Zeit  verhängnissvoll  werden  können. 

Die  Gelenkveränderungen  gehen  meist  vollkommen  zurück,  in 
einzelnen  Fällen  hinterbleiben  Residuen  in  den  Gelenken.  Immer  be- 
steht die  Neigung  zu  Recidiven.  Die  Chorea  und  die  Psychosen  haben 
meist  eine  gute  Prognose,  wenn  sie  auch  über  mehrere  Monate  hinaus 
andauern  können. 

Pathologisch-anatomischer  Befand. 

Der  Befund  an  den  Gelenken  entspricht  einer  serösen  Synovitis. 
Dem  serösen  Exsudat  sind  einige  zarte  Fibrinfiocken  und  Rundzellen 
beigemischt,  die  Synovialis  ist  massig  injicirt  und  infiltrirt.  Bleiben 
Residuen  in  den  Gelenken  zurück,  so  ist  die  Gelenkkapsel  meist  stärker 
verdickt,  der  Knorpel  ist  gelockert  und  zeigt  einige  Defecte.  Neben 
diesen  destructiven  Veränderungen  finden  sich  dann  auch  productive; 
es  bestehen  bindegewebige  Verwachsungen  der  Gelenkflächen,  die  zu 
Gelenkankylosen  geführt  haben. 
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Die  Endocarditis  tritt  als  verrucosa  Form  auf  und  ist  primär 
an  der  Mitralis  im  Bereich  der  Schlusslinien  localisirt.  Durch  Schrum- 
pfung der  in  den  Klappen  abgesetzten  Infiltrate  kommt  es  zu  Destruc- 
tionen  derselben  mit  consecutiver  Insufficienz,  oder  die  beiden  Segel  ver- 
wachsen miteinander  und  bedingen  dadurch  eine  Stenose  des  Ostium. 
Von  der  Mitralis  geht  in  der  Folge  die  Endocarditis  auf  die  Aorten- 
klappen über  und  bedingt  hier  ebenfalls  destructive  Processe. 

Alle  diese  Veränderungen,  ebenso  wie  auch  die  anderen  Locali- 
sationen,  Pericarditis,  Pleuritis  u.  s.  w.,  entsprechen  in  ihrem  anato- 
mischen Verhalten  durchaus  dem  allgemeinen  Bilde,  sie  zeigen  nichts 
für  den  Gelenkrheumatismus  Eigenartiges;  es  sei  daher  auf  die  ent- 
sprechenden Capitel  Ober  die  Erki*ankungen  der  einzelnen  Organe  ver- 
wiesen. 

Besonders  hervorgehoben  sei  nochmals,  dass  in  den  Fällen,  welche 
unter  schweren  cerebralen  Erscheinungen  verlaufen,  die  Section 
keinerlei  Aufklärung  verschafit. 

Die  früheren  Annahmen,  dass  das  Blut  besonders  reich  an  Fibrin 
sei,  oder  dass  es  abnorm  viel  Harnstoff  enthalte,  oder  dass  es  reich 
an  Milchsäure  sei,  können  als  abgethan  angesehen  werden. 

Die  im  Blute  oirculirende  toxische  Substanz  ist  ihrer  Natur  nach 
noch  unbekannt,  ebenso  der  die  Krankheit  verursachende  Mikroorga- 
nismus, ids  dessen  Product  die  toxische  Substanz  anzusehen  ist. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  des  acuten  Gelenkrheumatismus  unterliegt  in  der 
Regel  keinen  Schwierigkeiten.  Das  Fieber  und  die  multiplen  Gelenk- 
schmerzen  in  Verbindung  mit  den  anderen  Localisationen ,  besonders 
am  Herzen,  führen  meist  schnell  zur  richtigen  Erkenntniss. 

Irrthümer  können  immerhin  veranlasst  werden  durch  die  verschie- 
denen Formen  der  „Rheumatoide*,  insbesondere  derjenigen,  welche 
auf  Grund  einer  Pyämie  sich  entwickeln.  Es  bedarf  hier  einer  ein- 
gehenden Untersuchung.  Meist  werden  die  wiederholten  Schüttelfröste, 
das  hohe  Fieber,  der  Nachweis  eines  Eiterherdes  die  Diagnose  der 
Pyämie  und  der  ihr  verwandten  Zustände  (Puerperalfieber)  u.  a. 
sichern.  Das  Gleiche  gilt  von  der  acuten  Osteomyelitis.  Zur  end- 
gültigen Entscheidung  kann  in  zweifelhaften  Fällen  die  bacteriologische 
Untersuchung  des  Blutes  nöthig  sein.  Das  culturelle  Verfahren  auf 
Platten  ergibt  bei  den  verschiedenen  pyämischen  Processen,  wie  bei 
der  Osteomyelitis  eine  Entwicklung  der  specifischen  Krankheitserreger 
(Staphylokokken,  Streptokokken),  während  Culturversuche  mit  dem 
Blute  Rheumatischer  constant  ein  negatives  Resultat  liefern. 

Auch  für  die  anderen  ^Rheumatoide'^  wird  der  Nachweis  der 
Grundkrankheit  leicht  gelingen,  so  bei  Scarlatina,  Gonorrhoe^)  u.  a. 
Etwas  schwieriger  kann  die  Entscheidung  gegenüber  der  Peliosis  rheu- 
matica  und  dem  Erythema  multiforme  sein,  da  sowohl  Hautblutungen 
als  Erythemeruptionen  auch  beim  genuinen  Gelenkrheumatismus  vor- 
kommen. In  der  Regel  sind  bei  den  idiopathischen  Formen  dieser 
Erkrankungen   die  Allgemeinerscheinungen  weniger  stark   ausgebildet, 


')  Siehe  Anhang  zum  Gelenkrheamatismus,  S.  884. 
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Fieber  fehlt  gewöhnlich,  und  die  Localisationen  sind  meist  auf  die  Unter- 
extremitäten beschränkt,  die  Gelenkschwellungen  selbst  nur  geringfügig. 

Ernstere  Schwierigkeiten  {\Xr  die  Diagnose  bestehen  yomehmlich 
gegenüber  drei,  im  ganzen  seltenen  Erkrankungen:  der  Tuberculose 
multipler  Gelenke,  den  Gelenkneurosen  und  den  Gelenkveränderungen 
bei  Hämophilie. 

Was  zunächst  die  Gelenktuherculose  betrifft,  so  wird  man 
bei  der  sogenannten  monoarticulären  Form  des  Rheumatismus  von  vorn- 
herein berechtigten  Verdacht  auf  Tuberculose  haben  müssen.  In 
ganz  seltenen  Fällen  tritt  aber  auch  die  Tuberculose  der  Gelenke 
multipel  auf.  Wenn  die  Nachforschungen  nach  hereditärer  Belastung, 
die  Untersuchung  auf  anderweitige  Localisationen  der  Tuberculose  an 
typischen  Stellen,  Lungen,  Lymphdrüsen  u.  a.  negativ  ausfallen,  so  wird 
die  Diagnose  erst  durch  die  Probepunction  eines  Gelenkes  gestellt  werden 
können.  Eventuell  kann  zur  Sicherstellung  der  Diagnose,  in  analoger 
Weise  wie  ich  dies  zur  Diflferenzirung  der  verschiedenen  mit  Eiterung 
einhergehenden  Processe  in  den  abführenden  Hamwegen  durchgeftihrt 
habe  ^) ,  der  gewonnene  Gelenkinhalt  zu  einer  Injection  in  die  vordere 
Augenkammer  eines  Kaninchens  benützt  werden.  Die  Entwickelung 
einer  typischen  Iristuberculose  beim  Kaninchen  ca.  3  Wochen  später 
beweist  alsdann  mit  Sicherheit  die  tuberculose  Natur  der  Gelenk- 
afifection,  ebenso  wie  ein  negatives  Ergebniss  dagegen  spricht. 

Das  Vorkommen  von  reinen  Neurosen  der  Gelenke  ist,  seit- 
dem B.  Brodie  (1837)  zuerst  darauf  aufmerksam  gemacht  hat,  von 
allen  Seiten  anerkannt  (Hasse,  JoUyu.  a.).  Neben  anderen  Nerven- 
krankheiten ist  es  vornehmlich  die  Hysterie,  bei  welcher  Gelenkneu- 
rosen beobachtet  worden  sind.  Dieselben  haben  mit  den  acut-ent- 
zündlichen  Processen  der  Gelenke  um  so  mehr  Aehnlichkeit,  wenn  sie 
multipel  auftreten  und,  wie  das  wenigstens  gelegentlich  vorkommt,  zu 
Anschwellungen  in  der  Umgebung  der  Geleite  ftihren.  Hier  wie  dort 
sind  passive  Bewegungen  schmerzhaft  und  durch  Muskelcontracturen  er- 
schwert ;  active  Bewegungen  werden  wegen  der  Schmerzhafbigkeit  ver- 
mieden; durch  die  Muskelcontracturen,  welche  die  Gelenke  in  abnormer 
Stellung  fixiren,  kann  der  Eindruck  einer  Gelenkdeformität  hervor- 
gerufen werden.  Berücksichtigt  man,  dass  Hysterische  nicht  selten  an 
Herzpalpitationen  leiden,  dass  sie  häufig  anämische  Herzgeräusche  zeigen, 
dass  auch  die  Temperatur  um  mehrere  Zehntel  höher,  um  38®  C,  liegen 
kann,  so  ist  es  verständlich,  dass  die  Unterscheidung  vom  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus Schwierigkeiten  bereiten  kann.  Ich  sah  Fälle  von 
multiplen  Gelenkaff'ectionen  auf  unzweifelhaft  hysterischer  Grundlage, 
in  welchen  Monate  hindurch  in  ermüdender  Monotonie  die  Erschei- 
nungen —  mit  abendlichen  Temperaturen  von  38 — 38,2®  C.  —  un- 
verändert bestehen  blieben.  Gerade  die  Erfolglosigkeit  aller  ange- 
wandten antirheumatischen  Maassnahmen,  zu  denen  man  sich  mindestens 
im  Anfang  meist  entschliessen  wird,  trägt  durch  die  beständige  Rich- 
tung der  Vorstellungen  auf  die  Erkrankung  dazu  bei,  die  Erscheinungen 
zu  fixiren,  bis  es  plötzlich  eines  Tages  gelingt,  das  Interesse  der  Hy- 
sterischen nach  einer  anderen  Richtung  zu  lenken,  wodurch  dann  die 
Schmerzen  meist  ziemlich  schnell  zu  verschwinden  pflegen.    Meist  wird 


1)  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Medicin  Bd.  XXXI. 
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die  Diagnose  durch  den  Nachweis  anderer  hysterischer  Erscheinungen, 
eventueU  aus  früherer  Zeit,  gesichert.  Da  aber  auch  Hysterische  that- 
sächlich  an  Gelenkrheumatismiis  erkranken  können,  so  ist  es  von  Be- 
deutung, sich  die  Verschiedenartigkeit  der  Bilder  von  hysterischen  und 
rheumatischen  Gelenkerkrankungen  zu  vergegenwärtigen.  Wenn  eine 
Schwellung  die  Gelenkneurose  begleitet,  so  erstreckt  sich  dieselbe  we- 
niger auf  die  Gelenkhöhle  selbst,  als  auf  die  benachbarten  Weichtheile. 
Die  gewaltsame  Annäherung  der  Gelenkflächen  ist  weniger  schmerzhaft, 
als  der  Druck  in  der  Umgebung  der  Gelenke,  Diese  hierdurch  verur- 
sachten Schmerzen  treten  bei  den  Neurosen  ganz  zurück,  wenn  gleichzeitig 
die  Aufmerksamkeit  auf  andere  Dinge  gelenkt  wird.  Der  Schlaf  ist 
meist  ruhig,  durch  Exacerbationen  der  Schmerzen  nicht  gestört;  Con- 
tracturen  fehlen  im  Schlaf;  das  Allgemeinbefinden  ist  kaum  beein- 
trächtigt, die  Schmerzen  pflegen  nach  mehr  oder  weniger  langem  Be- 
stand ziemlich  plötzlich  zu  schwinden,  sobald  ein  anderes  Symptom  in 
den  Vordergrund  tritt. 

Bei  der  Hämophilie  sind  Erkrankungen  der  Gelenke  eine  be- 
kannte Erscheinung;  bevorzugt  sind  die  grossen  Gelenke  des  Knies, 
des  Fusses,  der  Schulter  und  des  Ellenbogens,  aber  auch  kleinere  Ge- 
lenke an  den  Händen  werden  bisweilen  betroffen.  Die  Erkrankungen, 
manchmal  mehrere  Gelenke  gleichzeitig  betreffend,  entstehen  imter  all- 
gemeinen vagen,  oder  localisirten  reissenden  Schmerzen,  führen  meist  zu 
einer  SchweUimg  der  Gelenke  ohne  locale  Röthung  und  Hitze,  zeigen 
Druckschmerz  und  bedingen  Gontracturstellungen  der  Gelenke  oder  nach 
öfterem  Recidiviren  Ankylosen.  Dieselben  sind  bei  Blutern  so  häufig, 
dass  man  zu  einer  Zeit,  wo  die  Natur  dieser  Gelenkaffecidonen  noch  un- 
bekannt war,  eine  Disposition  der  Bluter  zu  Rheumatismen  annahm 
und  sie  für  eine  vicariirende  Erscheinung  an  Stelle  der  Hautblutungen 
ansah.  Ihre  Uebereinstimmung  mit  rheumatischen  Gelenkaffectionen 
schien  nach  verschiedenen  Richtungen  besonders  klar  hervorzutreten, 
so  dass  eine  Identificirung  beider  Processe  vom  klinischen  Standpunkt  aus 
verständlich  erscheint.  Denn  gleich  den  rheumatischen  zeigen  die  hämo- 
philen  Gelenkaffectionen  eine  gewisse  Periodicität  ihres  Auftretens, 
insbesondere  eine  Abhängigkeit  von  der  Jahreszeit,  indem  Nässe  und 
Kälte  begünstigend  wirken ;  ebenso  springen  sie  leicht  von  einem  Gelenk 
zum  anderen  und  verursachen  in  ähnlicher  Weise  reissende,  intermit- 
tirende  Schmerzen.  Erst  die  letzten  Decennien  haben  die  Unrichtigkeit 
einer  Gleichstellung  dieser  Erkrankungen  ergeben,  und  zwar  durch  die 
pathologisch-anatomische  Untersuchung,  welche  nachwies,  dass  es  sich 
bei  der  Hämophilie  um  Blutungen  in  die  Gelenke  handelt,  ohne 
jegliche  entzündliche  Ursache,  verbunden  mit  einer  Wucherung  der 
Gelenkzotten,  welche  von  Blutungen  durchsetzt  einen  ,» moosartigen  Ueber- 
zug"  der  Gelenkflächen  von  gelbbrauner  bis  braunrother  Färbung  dar- 
stellen. Klinisch  wird  eine  Unterscheidung  der  Blutergelenke  von  rheu- 
matischen Affectionen  nur  möglich  sein  durch  den  gleichzeitigen  Nach- 
weis äusserer  Blutungen  oder  durch  die  Anamnese,  welche  hei  Blutern 
meist  um  so  zuverlässigere  Angaben  über  die  Neigung  zu  Blutungen 
bringt,  als  die  Hämophilie  eine  ausgesprochene  Heredität  zeigt. 

Bezüglich  der  Differenzirung  syphilitiseher'ErkYarik\xngen  der 
Gelenke,  wie  sie  nicht  selten  dem  secundären  Stadium  der  Syphilis  eigen- 
thümlich  sind,  sei  auf  das  betreffende  Capitel  (Bd.  UI,  1)  hingewiesen. 
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Therapie. 

Je  nach  den  herrschenden  Anschauungen  über  das  Wesen  des 
acuten  Gelenkrheumatismus  sind  sehr  verscfiedenartige  therapeutische 
Maassnahmen  empfohlen  worden,  die  bald  mehr  die  Allgemeinerkran- 
kung, bald  mehr  die  locale  Erkrankung  der  Gelenke  berücksichtigten. 

Die  Auffassung  des  acuten  Gelenkrheumatismus  als  Erkältungs- 
krankheit führte  zur  Anwendung  diaphoretischer  Verfahren, 
die  den  ohnedies  zu  Schweissen  sehr  geneigten  Kranken  keinen  Nutzen 
brachten,  sondern  die  Erschöpfung  nur  steigerten. 

Die  Betonung  des  acut-  entzündlichen  Charakters  der  Krankheit 
liess  den  Aufwand  des  ganzen  antiphlogistischen  Apparates  indicirt  er- 
scheinen. In  erster  Linie  empfohlen  wurden  systematisch  tagelang  fort- 
gesetzte enorme  Blutentziehungen  durch  Aderlass  oder  Schröpfköpfe 
im  Bereich  der  erkrankten  Gelenke  (Bouillaud),  sodann  grosse  Dosen 
des  Kai.  und  Natr.  nitric,  Mercurialien,  besonders  Galomel  und  Sublimat, 
und  Antimonialien ,  unter  denen  der  Tartarus  stibiatus  mit  oder  ohne 
Kai.  nitric.  am  meisten  angewendet  wurde.  Die  Theorie  von  der  über- 
mässigen Säurebildung  beim  Rheumatismus  machte  naturgemäss  die 
Verabfolgung  von  Alkalien  in  Form  der  kohlensauren  und  phosphor- 
sauren Salze  des  Natrium,  Kalium  und  Magnesium  erforderlich.  Ihnen 
folgte  die  Empfehlung  des  Jodkalium  in  grösserer  Dosis,  dem  nicht 
minder  wie  den  Präparaten  des  Colchicum,  den  Salzen  des  Chinins,  dem 
Citronensaft  u.  a.  specifische  "Wirkungen  beim  Gelenkrheumatismus  zu- 
geschrieben wurden.  Der  gleichen  Indication,  wie  die  Alkalien,  sollte 
das  von  Avenarius  empfohlene  Trimethylamin  als  stark  basischer 
Körper  entsprechen,  nach  dessen  Gebrauch  die  entzündlichen  Symptome 
schnell  schwinden  sollten.  Von  örtlichen  Methoden  kamen  ausser  den 
bereits  erwähnten  localen  Blutentziehungen  warme  oder  kalte  Kata- 
plasmen,  Application  von  Eis,  Vesicantien,  Einreibungen  narkotischer 
Mittel  {Elaylchloriä)  sowie  trockene  Einwickelungen  der  Gelenke  mit 
Flanell,  Watte  in  Verbindung  mit  fixirenden  Vorrichtungen  zur  An- 
wendung. 

Von  allen  diesen  Mitteln  haben  sich  nur  einzelne  eine  immerhin 
noch  fragliche  Bedeutung  auf  die  Dauer  bewahren  können.  So  ist 
dem  Chinin,  besonders  in  grossen  Dosen,  nicht  jede  Wirksamkeit  abzu- 
sprechen, wie  auch  das  Jodkalium  und  die  Präparate  des  Colchicum 
in  späteren  Stadien  des  Gelenkrheumatismus  Berücksichtigung  finden 
können.  Während  die  versuchsweise  Anwendung  grosser  Dosen  der 
Alkalien  (20,0 — 30,0  pro  die  der  Natronsalze)  oder  des  Succ.  Citri 
(50 — 120,0  pro  die)  wenigstens  als  unschädlich  angesehen  werden  kann, 
muss  vor  der  Verordnung  der  Blutentziehungen,  der  Mercurialien  und  des 
Tartar.  stibiatus  wegen  der  schädlichen  Nebenwirkungen,  vor  der  Appli- 
cation der  Vesicantien,  wenigstens  im  acuten  Stadium  der  Erkrankung, 
wegen  der  nicht  geringen  Belästigung  der  Kranken  durch  dieselben 
dringend  gewarnt  werden. 

Am  meisten Werth  haben  die  oben  erwähnten  fixirendenEin- 
wickelungen  der  Gelenke  mit  Flanell  behalten,  deren  grosse  Vor- 
züge vor  allen  anderen  bis  dahin  üblichen  Methoden  von  Riegel 
noch  1875,  in  demjenigen  Jahre  hervorgehoben  wurden,  welches  den  be- 
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deutsamen  Wendepunkt  in  der  Behandlung  des  Gelenkrheumatismus 
durch  die  Einführung  der  Salicylsäure  in  die  Therapie  dieser  Erkran- 
kung brachte. 

Nachdem  durch  Kolbe  (1874)  ein  wohlfeiles  Verfahren  zur  Dar- 
stellung der  Salicylsäure  gefunden  war,  wurde  dieselbe  durch  Buss, 
Stricker  u.  A.  mit  überraschendem  Erfolge  beim  acuten  Gelenkrheu- 
matismus angewendet.  Die  fast  zauberhafte  Wirksamkeit  ist  heute 
allgemein  anerkannt;  die  SaUcylsäure  und  ihre  AbkömmHnge  können 
nahezu  als  Specifica  gegen  Gelenkrheumatismus  angesehen  werden,  so 
zwar,  dass,  wenn  ihre  Wirkung  zu  versagen  scheint,  Zweifel  an  der 
Zugehörigkeit  der  Erkrankung  zum  genuinen  Gelenkrheumatismus  be- 
rechtigt sind.  Die  sogenannten  rheumatoiden  Formen  sind,  wie  oben 
erwähnt,  einer  Behandlung  mit  Salicylsäure  nicht  zugänglich.  Von 
empfehlenswerthen  Präparaten  kommen  in  Betracht  Acid.  saücyl.,  Natr. 
salicyl.,  Salol  und  Salophen.  Bei  allen  diesen  Mitteln  ist  es  rathsam, 
mit  energischen  Dosen  zu  beginnen,  um  nach  einigen  Tagen  zu  kleineren 
Tagesmengen  herunterzugehen. 

Acid.  salicyl.  cryst.  wird  am  besten  in  Oblaten  (Capsul.  amylac.) 
zu  0,5  verordnet  und  zunächst  stündlich  eine  Kapsel  verabfolgt.  Nach 
dem  Verbrauch  von  10 — 20  Kapseln  sind  die  Gelenke  fast  oder  ganz 
schmerzfrei  und  beweglich,  das  Fieber  ist  unter  starken,  wiederholten 
Schweissen  geschwunden  und  das  Allgemeinbefinden  gehoben,  falls 
nicht  Nebenwirkungen  der  Salicylsäure  (s.  u.)  dasselbe  beeinträchtigen. 
Für  alle  Fälle  ist  es  empfehlenswerth,  die  Salicylsäure  in  kleinerer 
Menge  (6 — 8  Kapseln  pro  die)  weiter  nehmen  zu  lassen,  da  bei  früh- 
zeitiger Unterbrechung  der  Behandlung  sofort  Exacerbationen  der  Er- 
krankung auftreten.  Wenn  das  Mittel  im  übrigen  gut  vertragen  wird, 
so  soll  dasselbe  zweckmässig  noch  wochenlang  in  sinkender  Dosis  ge- 
reicht werden  (4  Kapseln  pro  die). 

Wegen  ihrer  reizenden  Wirkungen  auf  die  Schleimhäute  wird  die 
Salicylsäure  von  manchen  Kranken  nicht  vertragen;  Anorexie,  IJebel- 
keit,  Erbrechen  u.  s.  w.  machen  das  Aussetzen  derselben  erforderlich. 
An  ihrer  Stelle  wählt  man  das  Natr.  salicyl.,  das  zweckmässig,  besonders 
bei  anämischen  Kranken,  auch  von  vornherein  gegeben  werden  kann. 
Die  Darreichung  erfolgt  entweder  in  Pulvern  zu  1,0 — 2,0 — 4,0  ohne 
weiteren  Zusatz,  oder  aber  in  Lösung  10,0  :  Aq.  100,0  +  Aq.  Menth, 
pip.  50,0,  so  dass  einem  Esslöffel  der  Lösung  1,0  entspricht.  Zur  Cor- 
rectur  des  für  manche  Kranke  unangenehmen  Geschmacks  ist  es  am 
besten,  ein  Pfefferminzplätzchen  vorher  zu  geben,  welches  die  Ge- 
schmacksempfindimg  sehr  erheblich  herabsetzt.  Auch  bei  diesem  Mittel 
sollen  in  den  ersten  Tagen  grössere  Dosen,  2,0  pro  dosi  und  4,0  bis 
6,0 — 8,0  pro  die,  gegeben  werden;  vom  3.-4.  Tage  an  werden  meist 
4,0  pro  die  genügen.  Nach  Ablauf  der  Krankheitserscheinungen  sind 
noch  wochenlang  2,0  pro  die,  am  bequemsten  als  abendliche  Einzel- 
dosis weiter  zu  verabfolgen.  Wenn  erforderlich,  kann  das  Natr.  salicyl. 
in  Form  von  Klysmen  zu  wirksamer  Anwendung  kommen,  etwa  3 — 4,0 
in  50,0  Wasser  mit  einigen  Tropfen  Tinct.  Opii,  nachdem  ein  evacui- 
rendes  Klysma  vorausgeschickt  ist. 

Das  von  Sahli  empfohlene  Salol  wird  meist  in  Fällen  zur  An- 
wendung gelangen,  in  denen  die  erstgenannten  Präparate  wegen 
lästiger  Nebenwirkungen  einen  Ersatz  erforderlich  machen,  und  zwar  in 
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Dosen  zu  1,0  als  Pulver,  3 — 4mal  pro  die.  Das  Salol  wird  im  Or- 
ganismus in  seine  beiden  Componenten  Salicylsäure  und  Carbolsäure  ge- 
spalten, so  dass  der  Urin  die  dunkle  Farbe  des  Carbolharns  annimmt. 

Das  Salophen,  ebenfalls  ein  Salicylsäurederivat,  steht  in  seiner 
Wirksamkeit  nach  übereinstimmenden  Angaben  vieler  Beobachter  den 
anderen  Präparaten  nicht  nach.  Vorzüge  desselben  sind,  dass  es  ge- 
schmacklos ist  und  die  ungünstigen  Nebenwirkungen  der  Salicylsäure 
auf  das  Nervensystem  weniger  stark  hervortreten.  Zur  Darreichung 
gelangen  4,0 — 6,0  pro  die  in  Einzeldosen  zu  1,0  als  Pulver. 

Alle  diese  Präparate  besitzen  eine  annähernd  gleich  prompte 
Wirkung,  die  sich  bezüglich  des  Fiebers  und  der  Schmerzen  bereits 
innerhalb  der  ersten  Stunden  kundgibt.  Immerhin  kann  das  Natr. 
salicyl.  als  das  empfehlenswertheste  Präparat  gelten,  weil  es  den  Magen- 
darmkanal am  wenigsten  belästigt.  Abgesehen  von  den  Reiz  Wir- 
kungen auf  den  Digestionsapparat,  die  sich  bei  der  Salicylsäure  und 
dem  Salol  gelegentlich  bis  zu  acuter  Gastroenteritis  mit  Darmblu- 
tungen steigern  können,  sind  allen  Salicylpräparaten  gewisse  toxische 
Wirkungen  eigen,  die  zum  vorübergehenden  oder  dauernden  Aussetzen 
derselben  oder  zum  Wechsel  des  Präparates  zwingen.  Dieselben  äussern 
sich  in  Ohrensausen  und  Schwindelgeftthl,  mit  der  Gefahr  einer  dau- 
ernden Beeinträchtigung  des  Hörvermögens,  in  Dyspnoe,  Delirien, 
Verwirrtheit  mit  krankhaften  Erregungszuständen  und  Albuminurie.  Ge- 
wisse individuelle  Anlagen,  besonders  neuropathische  Belastung  scheinen 
den  Ausbruch  psychischer  Störungen,  sowie  vasomotorischer  Erschei- 
nungen auf  der  Haut  (Roseola,  Urticaria)  zu  begünstigen,  von  denen 
die  letzteren  bisweilen  plötzlich  unter  hohem  Fieber,  Schüttelfrost  schon 
bei  kleineren  Gaben  eintreten  (Conträrreaction). 

Die  Gefahr  complicirender  Erkrankimgen,  besonders  des  Herzens, 
ist  durch  die  Salicylpräparate  der  Krankheit  nicht  genommen,  wohl 
aber  in  erheblichem  Maasse  verringert,  insofern  durch  die  prompte  Wir- 
kung der  Mittel  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  die  Erankheitsdauer 
unzweifelhaft  abgekürzt  wird. 

Andere  Mittel  konmien  neben  den  genannten  Salicylpräparaten 
kaum  in  Betracht,  Vor  dem  Gebrauch  des  mehrfach,  in  neuester  Zeit 
von  Busulla  wieder  empfohlenen  Antipyrins  muss  dringend  gewarnt 
werden,  da  dasselbe,  in  den  empfohlenen  Dosen  (3,0 — 5,0  pro  die)  längere 
Zeit  fortgebraucht,  eine  schwere  functionelle  Schädigung  des  Herzmus- 
kels bedingt,  der  mancher  Kranke  erlegen  ist.  Ausserdem  kommen 
beim  Antipyrin  häufig  sehr  lästige,  juckende  oder  brennende,  scharlach- 
oder  masernähnliche  Exantheme,  bisweilen  mit  einleitendem  Schüttel- 
frost und  plötzlicher  Temperatursteigerung  zur  Entwickelung  (Conträr- 
reaction). Vereinzelte  Dosen  von  0,5 — 1,0  wirken  bisweilen  sehr 
günstig  auf  die  Schmerzen,  ohne  dass  ungünstige  Nebenwirkungen  sich 
geltend  machen.  Aehnlich  verhält  es  sich  mit  dem  Antifebrin  (0,25 
pro  dosi),  das  bei  mehrmaligen  Tagesdosen  schwere  vasomotorische 
Störungen  —  Cyanose,  Sinken  der  Körpertemperatiu*  unter  die  Norm  — 
veranlasst. 

Weniger  gefährlich  ist  die  Verbindung  des  Antipyrins  mit  der 
Salicylsäure,  das  Salipyrin  (1,0  pro  dosi  und  3,0 — 5,0  pro  die). 
Dasselbe  hat  sich  in  vielen  Fällen  als  wirksam  erwiesen,  ohne  eine 
Bevorzugung  vor  den  einfachen  Salicylpräparaten  zu  rechtfertigen. 
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Nach  den  Mittheilungen,  welche  von  Fr.  Müller  über  Phen- 
acetin  vorliegen,  scheint  dieses  Mittel  am  meisten  mit  den  SaUcylpr'ä- 
paraten  concurriren  zu  können;  die  prompte  Wirkung  auf  die  rheu- 
matischen Symptome  soll  sich  fast  ohne  alle  lästigen  Nebenerscheinungen 
vollziehen.  Als  Dosirung  wird  vorgeschlagen  0,5 — 1,0  pro  dosi  3mal 
täglich. 

Mit  der  allgemeinen  Behandlung  ist  eine  locale  Behand- 
lung der  erkrankten  Gelenke  zu  verbinden,  mindestens  in  der  Weise, 
dass  für  eine  gute  Lagerung  der  Oelenke,  Ruhigstellung  und  Abschluss 
derselben  gegen  die  Einwirkungen  der  schwankenden  äusseren  Tem- 
peratur durch  leichte  Watteverbände,  nachdem  vorher  die  Gelenkgegend 
mit  Vaseline  oder  Olivenöl  eingefettet  ist,  gesorgt  wird.  Diese  Ver- 
bände können  zweckmässig  durch  die  Stellung  der  Gelenke  fixirende 
Pappschienen  vervollständigt  werden. 

Erst  wenn  die  Erkrankung  in  ein  subacutes  Stadium  getreten,  die 
Schmerzen  in  dem  einen  oder  anderen  Gelenk  noch  persistiren,  Beschrän- 
kimgen  der  Beweglichkeit  sich  ausgebildet  haben,  sind  energischere  locale 
Maassnahmen  indicirt.  Neben  hydropathischen  Einwickelungen 
kommen  besonders  mechanische  Behandlungsmethoden,  vor- 
sichtige Massage  und  passive  Bewegungen  in  Betracht,  deren 
Anwendung  häufig  zwar  sehr  schmerzhaft,  aber  von  grossem  Vortheil 
ist,  indem  besonders  Kranke,  die  aus  Furcht  vor  den  Schmerzen  jeg- 
liche active  Bewegung  ängstlich  meiden,  durch  rechtzeitig  eingreifende 
mechanische  Maassnahmen  vor  dauernden  Contracturen  bewahrt  werden. 

unterstützt  werden  diese  Maassnahmen  am  besten  durch  Ein- 
reibungen von  jod-  oder  jodkalihaltigen  Salben,  Ichthyol  u.  a.,  sowie 
durch  locale  oder  allgemeine  Bäder,  denen  von  Lenhartz  bei  lang  sich 
hinziehenden  Fällen  mit  massigen  Schmerzen  ganz  besonders  günstige 
Wirkungen  zugeschrieben  werden.  Von  Lenhartz  werden  einfache 
Wannenbäder,  oder  Bäder  mit  einem  Zusatz  von  Mutterlaugensalz  (6 — 15 
Pfund  pro  Bad),  von  einer  Temperatur  von  37,5®  C.  und  einer  Dauer 
von  10—20  Minuten,  unter  Vermeidung  der  Abkühlung  vor  und  nach  dem 
Bade,  warm  empfohlen ;  nur  dann,  wenn  bei  acuten  Nachschüben  der  Er- 
krankung Fieber  und  hefbige  Schmerzen  wiederkehren,  ist  die  Anwen- 
dung der  Bäder  nicht  rathsam.  Nach  zahlreichen  eigenen  Erfahrungen 
geben  bei  schleppendem  Verlauf  der  Erkrankung  allgemeine  Schwitz- 
bäder im  Bette  (Zuführung  heisser  Luft  mit  dem  von  Quincke  an- 
gegebenen Apparat)  häufig  ausgezeichnete  Resultate. 

Auf  eimge  andere  physikalische  Heilmethoden  wird  beim  chro- 
nischen Gelenkrheumatismus  eingegangen  werden. 

Zu  den  allgemeinen  therapeutischen  Maassnahmen 
gehört,  dass  der  Kranke  in  der  gleichmässigen  Wärme  des  Bettes  ver- 
bleibt und  sowohl  durch  genügende  Bedeckung,  die  den  individuellen 
Bedürfnissen  anzupassen  ist,  als  auch  durch  die  Stellung  des  Bettes 
gegen  Schwankungen  der  Lufttemperatur  möglichst  geschützt  ist.  Wenn 
möglich,  sind  zu  ebener  Erde  gelegene  Räume  als  Aufenthalt  fOr  den 
Kranken  zu  meiden;  die  Temperatur  in  denselben  ist  möglichst  gleich- 
massig  auf  15 — 16^  R.  zu  erhalten. 

Besonders  in  der  ersten  Zeit  sind  die  initialen  Erkrankungen, 
wie  die  Angina,  Otitis  u.  s.  w.  zu  beachten.  Bei  der  Neigung  dieser 
Erkrankungen  zu  Recidiven  thut  man  gut,  die  Eingangspforten  der  In- 
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fection  während  der  ganzen  Dauer  des  Rheumatismus  durch  6urgelungen^ 
Pflege  des  Mundes  und  des  Rachens  (Reinhard)  zu  berücksichtigen. 

Die  Diät  ist  nach  dem  Stande  des  Fiebers  verschieden.  Bei 
hohem  Fieber  ist  vorzugsweise  abgekühlte  Milch  neben  anderen  kühlen 
Getränken  zu  empfehlen.  Ueberhaupt  möchte  ich  auf  den  grossen 
Vortheil  einer  reichlichen  Flüssigkeitsaufnahme  während 
der  ganzen  Dauer  der  Erkrankung  hinweisen,  wodurch  eine  schnellere 
Eliminirung  der  toxischen  Substanzen  ermöglicht  wird.  Zweckmässig 
werden  kohlensäurehaltige  Mineralwässer  (Sauerbrunnen ,  natürliches 
Selterswasser,  Fachinger  u.  a.)  gewählt,  die  schneller  resorbirt  werden 
und  den  Magen  weniger  belästigen,   als  das  gewöhnhche  Quellwasser. 

Bei  Nachlass  der  fieberhaften  Symptome  ist  die  Diät  zu  erweitem, 
Suppen,  Fleisch,  Breie  u.  s.  w.  sind  alsdann  zu  gestatten.  Von  Älko- 
holicis  wird  nur  dann  Gebrauch  zu  machen  sein,  wenn  der  Allgemein- 
zustand oder  das  Herz  die  Anwendung  von  Excitantien  indicirt  er- 
scheinen lässt. 

Auch  nachdem  alle  Erscheinungen  sich  zurückgebildet  haben, 
verbleibt  der  Kranke  am  besten  noch  einige  Zeit  im  Bett;  wie  lange, 
richtet  sich  nach  der  Jahreszeit,  den  Witterungsverhältnissen  und  den 
hygienischen  und  socialen  Bedingungen,  unter  welchen  der  Kranke  steht. 
Freilich  wird  man,  gerade  dann,  wenn  ungünstige  sociale  Verhältnisse, 
enge,  schlecht  ventilirbare  oder  schlecht  heizbare  Räume  besondere  Vor- 
sicht verlangen,  auf  Widerstand  der  Kranken  stossen. 

Die  Behandlung  etwaiger  Complicationen ,  besonders  seitens  des 
Herzens  erfolgt  nach  den  allgemeinen  Grundsätzen.  Der  Eintritt  der- 
selben ist  zwar  nicht  zu  verhmdem,  meist  aber  erst  im  Verlauf  der 
Erkrankung  zu  befürchten.  Es  ist  immerhin  rathsam,  von  vornherein 
die  Application  einer  Eisblase  auf  die  Herzgegend  anzuordnen 
und  beizubehalten,  vorausgesetzt,  dass  nicht  diese  Maassnahme  sich  als 
inopportun  erweist  wegen  Zunahme  der  Schmerzen  in  benachbarten 
Gelenken. 

Besondere  Berücksichtigung  verdient  auch  in  der  Therapie  die 
cerebrale  Form  des  Gelenkrheumatismus.  Die  Salicylpräpa- 
rate,  die  auch  hier  immer  zuerst  zu  versuchen  sind,  sind  in  der  R^el 
wirkimgslos,  und  zwar  nicht  nur  gegen  die  schweren  cerebralen  Symptome, 
sondern  auch  gegen  die  Schwellung  und  Schmerzen  der  Gelenke  schon 
zu  einer  Zeit,  wo  cerebrale  Symptome  noch  nicht  bestehen.  Die 
nervöse  Erregung  führt  sehr  bald  zur  Erschöpfung,  so  dass  einer- 
seits Beruhigungsmittel  (Morphium,  Opiate,  Bromsalze  [4,0  pro  dosi], 
Paraldehyd  [2,0 — 4,0  pro  dosi],  andererseits  Reizmittel  (Campher  inner- 
lich oder  subcutan  in  ätherischer  Lösung  1,0:10,0)  indicirt  erscheinen. 
Der  toxische  Ursprung  dieses  schweren  Symptomenbildes  zwingt, 
um  so  mehr,  als  alle  internen  Medicationen  im  Stich  lassen  und  die 
Zuführung  genügender  Mengen  von  Getränken  durch  die  psychischen 
Störungen  behindert  ist,  zur  Anwendung  subcutaner  Infusionen 
grösserer  Mengen  (0,5 — 1,0  1)  von  0,6procentiger  sterilisirter 
Kochsalzlösung,  die  mehrmals  zu  wiederholen  sind. 

Der  Prophylaxe  ist  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  eine  her- 
vorragende Bedeutung  beizumessen.  Allen  den  Schädlichkeiten  gegen- 
über, die  der  Entstehung  der  Erkrankung  Vorschub  leisten,  den  so- 
genannten Erkältungseinflüssen,  Abkühlungen,  Durchnässungen  u.  s.  w. 
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gegenüber  ist  durch  abhärtende  Verfahren,  besonders  durch 
Wasserproceduren,  die  den  klimatischen  Verhältnissen  und  der 
individuellen  Anlage  des  Einzelnen  angepasst  sein  müssen,  die  Wider- 
standsfähigkeit des  Individuums  zu  heben;  feuchte,  ungesunde  Woh- 
nungen sind  zu  räumen,  besonders  wenn  es  sich  um  Hausepidemien 
handelt.  Ebenso  ist  das  Tragen  von  Unterkleidern,  ein  nicht  übertriebenes 
Wollregime,  besonders  unter  rauhen  klimatischen  Verhältnissen  oder  in 
den  Uebergangsjahreszeiten  unzweifelhaft  im  Stande,  den  Ausbruch  der 
Erkrankung  zu  verhüten. 

Diese  Fürsorge  ist  nicht  nur  für  bis  dahin  Gesunde  von  grosser 
Bedeutung,  sondern  in  hervorragendem  Maasse  für  solche  Individuen, 
welche  bereits  ein-  oder  mehrmals  der  Erkrankung  ausgesetzt  waren. 
Es  gelingt  auf  diese  Weise  häufig  genug,  neue  Erkrankungen  zu  ver- 
hüten, wenn  es  dazu  auch  bei  einzelnen  Individuen,  deren  Beschäftigung 
dieselben  häufig  den  ,, rheumatischen  Schädlichkeiten^  aussetzt,  eines 
Wechsels  im  Beruf  bedarf.  Einige  Jahre  hindurch  fortgesetzte  Durch- 
führung dieser  prophylaktischen  Maassnahmen  scheint  schliesslich  die 
„rheumatische  Disposition '^  zum  Schwinden  zu  bringen.  Es  kommt  aber 
viel  darauf  an,  dass  möglichst  bald  nach  Eintritt  der  Reconvalescenz 
mit  derselben  begonnen  wird. 

Die  Behandlung  der  einzelnen  „Rheumatoide*  erstreckt  sich 
im  wesentlichen  auf  die  Behandlung  der  Grundkrankheit.  Die  Salicyl- 
präparate,  die  meist  versucht  zu  werden  pflegen,  nützen  nur  in  seltenen 
Fällen.  In  der  Regel  hat  man  sich  auf  locale  Maassnahmen  zu  be- 
schränken, die  theils  in  der  Anlegung  fixirender  Verbände,  theils  in 
chirurgischen  Eingriffen  bestehed. 
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II.  Tripperrheumatismus  (Trippergicht,  Arthritis  und 

Polyarthritis  gonorrhoica). 

Als  im  ganzen  seltene  Complication  des  Harnröhrentrippers  sowie 
blennorrhoischer  Augenaffectionen  treten  an  einem  oder  mehreren  Gelenken  Ent- 
zündungen auf,  welche  wegen  mannigfacher  Analogien  mit  dem  acuten  und  chro- 
nischen Gelenkrheumatismus  zur  Bezeichnung  .Tripperrheumatismus*  Ver- 
anlassung gegeben  haben. 

Die  Lehre  von  der  Trippergicht  reicht  in  das  18.  Jahrhundert  ziirfick: 
nach  den  Angaben  alter  Autoren  (Prisen mann)  hat  es  den  Anschein,  als  ob  diese 
Complication  früher  häufiger  beobachtet  wurde  als  in  neuerer  Zeit,  wenn  auch 
manche  Erkrankungen,  welche  früher  als  Trippergicht,  Tripperm etastasen  und 
Tripperseuche  aufgefasst  wurden,  unzweifelhaft  der  constitutionellen  Syphilis  an- 
gehören. Immerhin  kommt  bereits  in  diesen  Anschauungen  älterer  Autoren  die  heute 
zu  Recht  bestehende  Lehre  zum  Ausdruck,  dass  das  specifische  Trippergift  nicht 
immer  nur  eine  locale,  sondern  bisweilen  auch  eine  allgemeine  Erkrankung 
verursacht. 

Die  Symptomatologie  der  Tripperseuche  und  der  Trippermetastasen  älterer 
Autoren  kann  zwar  der  heutigen  Kritik  nicht  mehr  in  allen  Einzelheiten  Stand 
halten,  die  Trippergicht  aber  und  vielleicht  auch  einige  andere  Localisationen  des 
Trippergiftes  sind  heute  anerkannte  Erkrankungen  auf  gonorrhoischer  Grundlage. 
Zwar  hat  es  dieser  Lehre  bis  in  die  neuere  Zeit  nicht  an  Widerspruch  gefehlt,  welcher 
die  Tripper^cht  für  eine  rein  zufällige  Complication  des  Trippers  mit  Gelenk- 
rheumatismus erklärte  (Nolen  u.  A.).  Nicht  minder  sind  die  Anschauungen,  auf 
welche  Weise  und  unter  welchen  Bedingungen  der  Tripper  zur  Trippergidit  führt 
mannigfachem  Wechsel  unterworfen  geweseu.  So  hat  die  gelegentliche  Beobachtung, 
dass  Heizung  der  Harnröhre  durch  Eatheterismus  Eniegelenkergüsse  verursacht, 
zur  Aufstellung  einer  besonderen  Refiextheorie  geführt,  während  von  anderer  Seite 
(Senator)  spinale,  trophische  Einflüsse,  ermöglicht  durch  eine  supponirte  Fort- 
leitung der  Entzündung  von  der  Harnröhre  bis  zum  Rückenmark,  als  Ursache  der 
Gelenkentzündungen  für  wahrscheinlich  gebalten  wurden.  Dass  alle  diejenigen 
Schädlichkeiten,  welche  beim  echten  Gelenkrheumatismus  als  Gelegenheitsursachen 
gelten,  auch  bei  der  Entstehung  der  Trippergicht  beschuldigt  wnrden,  kann  nicht 
wundernehmen;  weniger  verständlich  ist  die  Anschuldigung,  welche  der  Copaiva- 
balsam  erfahren  hat  und  die  lediglich  dadurch  veranlasst  wurde,  dass  zu  der  Zeit, 
wo  der  Gebrauch  des  Balsams  angezeigt  ist,  d.  i.  nach  Ablauf  des  entzündlichen 
Stadiums,  die  Gelenkaffectionen  einzusetzen  pflegen.  Auch  locale  Erscheinungen 
im  Verlaufe  des  Trippers,  vorschnelle  Unterdrückung  des  Trippers  (?),  besonders 
aber  erysipelatöse  Röthung  der  Urethra  und  ihrer  Umgebung  sind  als  ursächliche 
Momente  für  den  Ausbruch  des  Rheumatismus  angesehen  worden. 

Durch  die  Entdeckung  eines  specifische n  Krankheitserregers  beim 
Tripper  durch  Neisser  (1879)  wurde  der  Nachweis  ermöglicht,  nicht  nur  dass 
Tripper  und  Gelenkentzündung  in  ursächlichem  Zusammenhang  stehen,  sondern  auch 
auf  welche  Weise  dieser  Zusammenhang  hergestellt  wird.  So  wurde  die  noch  in 
letzter  Stunde  durch  Nolen  (1883)  geleugnete  Spedfität  des  Tripperrheumatismus 
endgültig  bewiesen,  nachdem  es  Petrone  (1888)  und  Kammerer  (1884)  gelungen 
war,  den  Neisser'schen  Gonococcus  im  Inhalt  der  erkrankten  Gelenke 
zu  finden. 

Es  konnte  demnach  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  die  Gonokokken, 
von  der  Stätte  ihrer  ersten  Ansiedelung  aus  den  Gelenken  durch  Lymph-  und 
Blutbahnen  zugeführt,  die  Erreger  des  entzündlichen  Gelenkleidens  abgeben. 
Die  Identität  der  in  den  Gelenken  gefundenen  Mikrokokken  mit  den  im  Harn* 
röhreneiter  vorkommenden  Gonokokken  wurde  nicht  nur  nach  ihrem  mikroskopi- 
schen Verhalten,  sondern  auch  durch  culturelle  Verfahren  und  Bestätigung  der 
gleichen  Virulenz  der  Gonokokkenculturen  nachgewiesen.  Ueberbhckt  man  die  um- 
fan^eiche  Literatur  über  diesen  Gegenstand,  so  muss  freilich  auffallen,  dass  ein 
positiver  Befund  an  Gonokokken  in  den  Gelenken  durchaus  nicht  die  Regel  bildet 
und  dass  in  vielen  Fällen  mit  positivem  Befund  der  bacteriologische  Nachweis 
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ihrer  Identität  nicht  gelang.  Zudem  wurden  wiederholt  Staphylokokken  und 
Streptokokken  im  Gelenkinhalt  festgestellt,  bald  als  alleinige  Mikroorganismen, 
bald  neben  den  Gonokokken,  so  dass  daraufhin  Loeb,  indem  er  im  Gegensatz 
zu  Nolen  den  Causalnezus  zwischen  Tripper  und  Gelenkleiden  aufrecht  erhielt, 
die  Erkrankung  als  durch  die  gewöhnlichen  Eliterkokken  bedingte  Wundinfections- 
krankheit  deutete,  bei  welcher  die  Eiterkokken  auf  dem  durch  den  Tripper  vor- 
bereiteten Boden  günstige  Entwickelungsbedinffungen  und  eine  bequeme  Invasions- 
pforte für  das  Eindringen  in  die  Ljmph-  und  Blutbahnen  finden.  Diese  Ansiebt 
stützte  Loeb  vornehmlich  auf  das  Vorkommen  analoger  Rheumatoiderkrankungen, 
wie  sie  bei  Diphtherie,  Scarlatina,  Pyelitis,  Cystitis  u.  a.  beobachtet  werden  (cf. 
Seite  809). 

Kann  durch  diese  Hypothese  auch  die  Bedeutung  der  positiven  Gonokokken- 
befunde  nicht  entwerthet  werden,  so  bedarf  es  doch  noch  der  Erklärung,  warum  in 
einigen  Gelenken  Gonokokken  gefunden  werden  und  in  anderen  nicht,  und  warum, 
wie  schon  Kämmerer  hervorhob,  in  demselben  Gelenk  der  Nachweis  zwar  im  An- 
fang der  Erkrankung  gelingt,  in  späteren  Stadien  dagegen  trotz  sorgfältigster 
Untersuchung  nicht  zu  erbringen  ist.  Die  sehr  differirenden  Zahlenangaben  ver- 
schiedener Untersucher  über  positive  Gonokokkenbefunde  finden  wohl  ihre  Er- 
klärung in  dem  verschiedenen  Alter  der  untersuchten  Gelenkentzündungen.  Am 
reichlichsten  sind  die  positiven  Befunde  in  den  Untersuchungen  von  Rindfleisch, 
der  bei  80  Fällen  18mal  Gonokokken,  Imal  neben  diesen  S^phjlokokken  und  nur 
Imal  diese  ohne  Gonokokken  fand,  während  Mühsam  bei  41  Fällen  nur  4mal 
Gonokokken  nachweisen  konnte.  Es  folgt  meines  Erachtens  daraus  noch  nicht, 
dass  in  den  Fällen  mit  negativem  Befund  keine  Gonokokken  betheiligt  sind;  es  liegt 
vielmehr  nahe  anzunehmen,  dass  die  Gonokokken,  nachdem  sie  in  das  Gelenk 
gelangt  sind,  frühzeitig  absterben  und  sich  dadurch  dem  Nachweis  durch  Cultur 
und  durch  das  Mikroskop  entziehen,  ebenso  wie  es  nicht  ausgeschlossen  erscheint, 
dass  neue  Nachschübe  der  ersten  Invasion  folgen  und  den  chronischen  Verlauf  und 
die  Recidive  bedingen. 

Beobachtungen,  die  ich  im  Verlauf  des  Tripperrheumatismus  an  eigenthüm- 
lieben,  dem  Erythema  nodosum  ähnlichen  Hauteruptionen  zu  machen  Gelegenheit 
hatte,  scheinen  mir  für  diese  Auffassung  verwerthbar.  In  dem  eitrigen  Centinim 
dieser  Eruptionen,  über  deren  Entwickelung  unten  weitere  Angaben  folgen  werden, 
Hessen  sich  —  nur  am  ersten  Tage  ihrer  Entstehung  —  mikroskopisch  mit 
absoluter  Sicherheit  Gonokokken  nachweisen,  die  in  Zellen  gelegen  waren,  genau 
übereinstimmend  mit  den  gonokokkenhaltipfen  Zellen  im  Hamrühreneiter.  Es  kann 
kaum  ein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  die  betreflenden  Zellen  von  der  Harnröhre 
aus  durch  die  Gefässbahnen  in  die  Haut  verschleppt  und  dass  die  Gonokokken 
unter  den  ungünstigen  Entwickelungsbedingungen  in  der  Haut  sofort  abgestorben 
waren.  Es  handelte  sich  offenbar  um  Embolien  in  den  Capillaren,  die  deshalb 
nur  zu  einer  zeitlich  und  räumlich  beschränkten  Eiterung  führten,  weil  der  Eiter 
einen  Ausweg  durch  die  Epidermis  fand. 

Versucht  man  diese  Verhältnisse  auf  die  Gelenke  zu  Übertragen,  so  wird 
der  wechselnde  Befund  in  dem  Inhalt  derselben  verständlich.  In  analoger  Weise 
wie  beim  acuten  Gelenkrheumaticmus ,  können  Entzündungsprocesse  durch  die 
Toxin  Wirkung  in  den  Gelenken  erzeugt  und  bei  den  unffünstigen  Circulations- 
Verhältnissen  in  den  Gelenken  längere  Zeit  fixirt  werden.  Möglicherweise  können 
von  Zeit  zu  Zeit  neue  Invasionen  zur  Unterhaltung  der  Entzündurg  beitragen. 

Der  Unterschied  im  klinischen  Bilde  der  Gelenkentzündungen  ist  vermuthlich 
durch  quantitative  Verschiedenheit  des  eingeführten  Gonokokkemnaterials  zu  er- 
klären, wenn  man  nicht  annehmen  will,  dass  gelegentlich  unter  gewissen,  noch 
unbekannten  Umständen  eine  Weiterentwickelung  der  Gonokokken  im  Gelenke 
möglich  ist.  Seit  den  Mittheilungen  positiver  Befunde  an  Gonokokken  bei  Endo- 
carditis  gonorrhoica  (v.  Leyden)  ist  jedenfalls  mit  dieser  Möglichkeit  zu 
rechnen. 

Die  Arthritis  gonorrhoica  ist  demnach  der  Ausdruck 
einer  Allgemeinerkrankung,  hervorgerufen  durch  eine 
Ueberschwemmung  des  Organismus  mit  freien  oder  in  Zellen 
eingeschlossenen  Gonokokken,  welche  Tom  Orte  der  primären  Er- 
krankung aus  erfolgt.  In  der  ttberwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  bildet 
die  Harnröhre,  ausnahmsweise  aber  auch  der  gonorrhoisch  erkrankte 
Conjunctivalsack  den  Ausgangspunkt.    Für  das  Zustandekommen  dieser 
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Allgemeininfection  sind  wahrscheinlich  besondere  Umstände  wirksam, 
welche  die  Aufnahme  der  Gonokokken  von  der  erkrankten  Schleimhaut 
in  die  Lymphbahnen  begünstigen,  wie  tiefergehende  Entzündungen 
und  Abscesse  der  Urethra,  Ulcerationen  auf  derselben,  Lymphangitis 
u.  s.  w.,  so  dass  zum  grossen  Theil  vernachlässigte  oder  misshandelte 
Tripper  den  Boden. dafür  abgeben. 

In  analoger  Weise  sind  bei  tripperkranken  Frauen  in  der  Gravi- 
dität und  im  Puerperium  begünstigende  Momente  fQr  die  Entstehung 
der  Trippergicht  gegeben.  Nach  neueren  Untersuchungen  ist  sicher 
ein  TheU  jener  als  puerperaler  Rheumatismus  benannten  Erkrankungen 
als  Tripperrheumatismus  anzusehen. 

&ankheitsbild.  Die  Trippergicht  kann  in  jedem  Stadium  des 
Trippers  einsetzen.  Nicht  ganz  selten  begleitet  sie  bei  demselben 
Individuum  jede  neue  Tripperinfection,  während  Individuen,  welche  vor- 
dem acuten  Gelenkrheumatismus  überstanden  haben,  bei  gonorrhoischer 
Infection  in  keiner  Weise  für  Trippergicht  prädisponirt  erscheinen, 
vrie  überhaupt  alle  diejenigen  Schädlichkeiten,  welche  begünstigend 
auf  die  Entstehung  des  acuten  Gelenkrheumatismus  einwirken,  bei  der 
Trippergicht  keine  Bedeutung  haben.  Nicht  ganz  mit  Unrecht  wird 
eine  unzweckmässige  Behandlung  des  Trippers  durch  zu  starke  Ein- 
spritzungen, ebenso  wie  Excesse  in  Baccho  et  Venere  u.  a.  als  Gelegen- 
heitsursache beschuldigt. 

Bei  der  grossen  Verbreitung  des  Trippers  ist  es  schwierig,  einiger- 
maassen  zuverlässige  Zahlenangaben  darüber  zu  machen,  wie  oft  sich 
der  Tripper  mit  Rheumatismus  combinirt;  demgemäss  sind  die  An- 
gaben verschiedener  Autoren  sehr  verschieden;  im  allgemeinen  kann 
man  behaupten,  dass  unter  100  Tripperfällen  sich  2 — 3  Fälle  mit  gonor- 
rhoischen GelenkaflFectionen  finden.  Die  Bevorzugung  des  männlichen 
Geschlechts  ist  verständlich  durch  die  grössere  Häufigkeit  des  männ- 
lichen Trippers,  abgesehen  davon,  dass  die  Feststellung  der  gonor- 
rhoischen Erkrankung  beim  weiblichen  Geschlecht  sich  aus  äusseren 
Gründen  selbst  dann  nicht  immer  ermöglichen  lässt,  wenn  verdächtige 
GelenkaflFectionen  dazu  auffordern. 

Die  Erkrankung  beginnt  in  der  Regel  ziemlich  plötzUch  mit 
Schmerzen  und  Schwellung  in  einem  oder  mehreren  Gelenken, 
meist  ohne  Fieber  und  Störungen  des  Allgemeinbefindens,  bisweilen 
mit  massigem,  selten  mit  hohem  Fieber.  Die  Zahl  der  befallenen 
Gelenke  ist  fast  durchweg  nur  gering;  sehr  häufig  ist  nur  das  eine 
Kniegelenk  erkrankt;  indessen  kein  Gelenk,  selbst  das  Eiefergelenk 
sowie  die  Synchondrosen ,  ist  vor  der  Erkrankung  geschützt.  Aus 
einer  Zusammenstellung  von  Mühsam  ergibt  sich,  dass  das  Knie- 
gelenk 28mal,  das  Handgelenk  llmal,  das  Fussgelenk  9mal,  die  kleinen 
Gelenke  an  der  Hand  und  den  Fingern  6mal,  das  Schultergelenk  3mal, 
das  Hüftgelenk  2mal,  alle  anderen  Gelenke  sehr  viel  seltener  be- 
fallen waren. 

Zur  Erkrankung  der  Gelenke  gesellen  sich  gleichartige  Erkran- 
kungen der  Sehnenscheiden  (besonders  der  langen  Daumenmuskeln) 
und  benachbarter  Schleimbeutel. 

Der  locale  Befund  zeigt  mannigfaltige  Bilder.  König  unterscheidet 
vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  aus  vier  Formen:  1.  Hy- 
drops, 2.  serofibrinöse  Entzündung,  3.  Empyem  und  4.  Phleg- 


Tripperrheumatismus:  Symptome.  837 

mone.  Nach  dem  Verlauf  dieser  verschiedenen  Formen  zu  schliessen, 
stellen  dieselben  in  ihrer  Reihenfolge  verschiedene  Intensitatsgrade  der 
Infection  dar,  wobei  die  Phlegmone  der  bösartigsten  Form  entspricht. 
Der  Oelenkerguss  ist  am  stärksten  bei  einfachem  Hydrops,  während 
er  bei  der  Phlegmone  gegenüber  der  entzündlichen  Schwellung  der 
paraarticulären  öewebe  mehr  zurücktritt  (Bennecke).  Bisweilen  finden 
sich  verschiedene  Formen  der  Entzündung  neben  einander  oder  folgen 
auf  einander.  Stets  ist  der  Verlauf  ein  ausgesprochen  chronischer, 
über  Wochen,  Monate,  selbst  Jahre  sich  hinziehend,  der  durch  Nach- 
schübe an  anderen  Gelenken  oder  durch  Recidive  an  demselben  öelenk 
unterhalten  wird.  Demgemäss  kann  sich  auch  das  Fieber  längere  Zeit 
in  massiger  Höhe  halten  oder  öfter  recidiviren.  Nicht  selten  erfolgen 
diese  Recidive  durch  zu  frühzeitige,  active  oder  passive  Inanspruch- 
nahme des  Gelenks,  wozu  in  vielen  Fällen  das  schnelle  Schwinden 
der  Schmerzen  bei  Ruhigstellung  des  Gelenks  Veranlassung  gibt.  Vor 
diesen  Recidiven  ist  der  Kranke  erst  gesichert,  wenn  der  Tripper  in 
der  Harnröhre  zur  Heilung  gelangt  ist. 

Die  Erkrankung  heilt  in  den  meisten  Fällen  mit  vollkommener 
Erhaltung  der  Beweglichkeit  der  Gelenke;  in  einer  immerhin  grossen 
Anzahl  von  Fällen  kommt  es  zur  Ankylose  und  Atrophie  der  be- 
nachbarten Muskeln. 

Das  Allgemeinbefinden  ist,  von  den  Schmerzen  abgesehen, 
kaum  beeinträchtigt.  Complication^n  fehlen  in  der  Regel.  Ausnahms- 
weise treten  indessen  analoge  Complicationen,  wie  beim  acuten  Gelenk- 
rheumatismus auf;  diese  Fälle  sind  prognostisch  ausserordentlich  ernst 
aufzufassen.  Nach  Bennecke  stellen  diese  malignen,  durch  die  Multipli- 
cität  der  Gelenklocalisationen  ausgezeichneten  Fälle  gewissermaassen 
^ Spätformen''  dar,  indem  dieselben  meist  in  einem  späteren  Stadium  des 
Trippers  zur  Entwickelung  gelangen.  Die  Complicationen  bestehen  in 
entzündlichen  Erkrankungen  seröser  Höhlen,  vorzugsweise  des  Peri- 
cards  und  der  Pleura,  sowohl  seröser  als  eitriger  Natur,  sowie  in 
Entzündimg  des  Endo-  und  Myocards.  Ganz  ausnahmsweise  sind 
Iritis  (und  Conjunctivitis)  beobachtet  worden. 

V.  Leyden  war  der  erste,  dem  es  1893  gelang,  in  den  endo- 
carditischen  Vegetationen  die  Gonokokken  als  alleinige  Ansiedler  mor- 
phologisch nachzuweisen.  Seitdem  sind  diese  Befimde  wiederholt  be- 
stätigt und  durch  den  Nachweis  der  Gonokokken  in  Abscessen  des 
Myocards,  der  Nieren  und  Milz  (Michaelis  1896),  sowie  in  den  Exsu- 
daten der  serösen  Höhlen  erweitert  worden.  Wenn  auch  in  einem 
Theil  dieser  Beobachtungen  die  Gultur  der  Gonokokken  nicht  gelang, 
so  scheint  doch  durch  die  genaue  morphologische  Untersuchung  der 
gefundenen  Diplokokken  ihre  Identität  mit  den  Gonokokken  hinreichend 
gesichert,  so  dass  demnach  auch  diese  Complicationen  als  Zeichen 
einer  Allgemeininfection  mit  Gonokokken  angesehen  werden  müssen. 

Die  Symptome  dieser  Complicationen  stimmen  im  aUgemeinen 
mit  den  Symptomen  der  gleichen  Erkrankungen  aus  anderer  Ursache 
überein. 

Die  Endocarditis  scheint  durch  häufigere  erratische  Fröste,  ver- 
bunden mit  Temperatursteigerung  auf  39 — 40 ®C.  ausgezeichnet;  femer 
scheint  nach  eigenen  Beobachtungen  ein  häufigerer  Wechsel  der  aus- 
cultatorischen  Erscheinungen  auffallend.     In    einem  Fall  eigener  Be- 
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obachtung  waren  die  öfter  sich  wiederholenden  Fröste  gefolgt  von 
eigenthümlichen  Eruptionen  auf  der  Haut,  besonders  an  den  Fingern, 
die  ihrer  äusseren  Erscheinung  nach  dem  Erythema  exsudativum  zu- 
gehören. Dieselben  entwickelten  sich  aus  rothen,  erhabenen  Efflores- 
cenzen  bis  zu  hämorrhagischen  Herden  von  der  Grösse  einer  Linse,  deren 
Centrum  noch  im  Laufe  des  ersten  Tages  eitrig  wurde.  Oben  wnrde 
bereits  erwähnt,  dass  auch  hier  die  Anwesenheit  von  typischen  gono- 
kokkenhaltigen  Zellen  in  dem  eitrigen  Centrum  nachgewiesen  werden 
konnte  —  freilich  nur  am  1.  Tage  ihrer  Existenz. 

So  sehr  diese  Complicationen  die  Schwere  der  Erkrankung  er- 
höhen, so  ist  ihr  Verlauf  doch  nicht  immer  ein  ungünstiger,  wenigstens 
zunächst  nicht.  Von  der  Endocarditis  gonorrhoica  muss  hervorgehoben 
werden,  dass  ihre  Diagnose  intra  vitam  nicht  immer  mit  Sicherheit 
zu  stellen  sein  wird;  entweder  führt  sie  in  wenigen  Tagen  zum  Tode, 
oder  sie  heilt,  anscheinend  ohne  Klappenfehler  zu  hinterlassen. 

Dass  schHesslich  das  ganze  Krankheitsbild  der  Trippergicht  durch 
eine  Reihe  anderer  Complicationen  in  der  Nähe  des  primären  Tripper- 
herdes, besonders  Cy st itis  und  Pyelitis,  sehr  wesentlich  mit  beein- 
flusst  werden  kann ,  bedarf  kaum  der  Erwähnung.  Analog  den  mul- 
tiplen Gelenkerkrankungen  nach  eitriger  Cystitis  und  Pyelitis  nicht 
gonorrhoischer  Herkunft  können  die  den  Tripper  begleitenden  Ent- 
zündungen der  Blase  u.  s.  w.  secundäre  GelenkaflFectionen  bedingen, 
deren  Symptome  sich  mit  denen  gonorrhoischer  Gelenkerkrankungen 
combiniren  können.  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  um  Misch- 
infectionen. 

Der  pathologisch-aiiatomische  Befand  [dessen  Kenntniss  wir 
vorzugsweise  den  Chirurgen  wegen  der  Nothwendigkeit  operativer  Elin- 
griffe  in  die  Gelenke  verdanken,  da  der  Tripperrheumatismus  an  sieh 
nicht  zum  Tode  führt]  entspricht  der  von  König  gewählten  Eintheilung 
der  gonorrhoischen  Arthritis  in  seröse,  serofibrinöse  oder  eitrige 
Ergüsse  und  Gelenkphlegmone. 

Die  seröse  Synovitis  führt  in  der  Regel  zu  sehr  beträchtlichen 
Ergüssen  ohne  nachweisliche  Schwellung  der  Kapsel  und  der  umliegenden 
Weichtheile,  während  die  serofibrinöse  und  eitrige  Gelenkentzündung 
neben  einem  grösseren  Reichthum  der  Gelenkflüssigkeit  an  Fibrin  oder 
Eiterkörperchen  mit  einer  von  aussen  fühlbaren  Kapselschwellung  ein- 
hergeht. Bei  länger  dauernden  Gelenkeiterungen  kommt  es  schliesslich 
zur  Arrosion  der  Gelenkknorpel  (Ben necke).  Demgemäss  finden  wir 
bei  diesen  Formen  nach  Ablauf  der  Entzündung  vorübergehende  oder 
dauernde  Contracturen.  Am  bösartigsten  wirkt  auf  das  Gelenk  die 
Phlegmone,  indem  das  XJebergreifen  des  entzündlichen  Processes 
auf  die  Umgebung  des  Gelenks,  besonders  auf  den  Bandapparat  und 
benachbarte  Sehnenscheiden  die  Beweglichkeit  des  Gelenks  nicht  nur 
während  des  Bestehens  der  Entzündung,  sondern  für  immer  in  hohem 
Grade  gefährdet.  Das  Gelenk  wird  destruirt;  es  verliert  durch  die 
Lockerung  der  Bänder,  die  infolge  der  Aufquellung  ein  speckiges  Aus- 
sehen zeigen,  seine  normale  Festigkeit,  so  dass  fehlerhafte  Stellungen 
der  Gelenke  sich  ausbilden.  Die  Fibrinmassen  in  den  Gelenken,  welche 
zunächst  eine  Verklebung  der  Gelenkflächen  bewirken,  ftlhren  durch 
nachträgliche  Organisation  zu  einer  mehr  oder  weniger  vollständigen 
Verödung  der  Gelenkhöhle. 
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Die  wenigen  Fälle  von  Endocarditis  gonorrhoica,  welche 
durch  die  Section  bestätigt  wurden,  boten  das  Bild  der  verrucösen 
Form  mit  vorwiegender  Localisation  an  den  Aortenklappen.  In  den 
Auflagerungen  sowohl  wie  im  Gewebe  der  Klappen  lagen  zahlreiche 
gonokokkenhaltige  Zellen. 

Zur  Todesursache  können  entweder  Ruptur  der  Klappen,  oder 
gleichzeitige  Myocarditis  mit  Bildung  gonorrhoischer  Abscesse  oder 
yielleicht  embolische  Processe  werden. 

Die  Ergüsse  im  Herzbeutel  und  den  Pleuren  sind  serofibri- 
nöser  oder  purulenter  Natur  und  enthalten  gonokokkenhaltige  Zellen, 
in  der  Regel  keine  anderweitigen  Mikroorganismen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  wird  ohne  Schwierigkeiten  gestellt 
werden,  wenn  man  die  Untersuchung  der  Harnröhre  berücksichtigt« 
Bei  weiblichen  Kranken  bestehen  in  dieser  Hinsicht  gewisse  Schwierig- 
keiten; als  ausschlaggebend  gilt  der  Nachweis  gonokokken  haltiger 
Zellen  im  Secret  der  Vagina,  des  Uterus  oder  der  Urethra. 

Die  Erfahrungen  in  grossen  Städten  lehren,  dass  man  viel 
häufiger,  als  man  dies  noch  bis  vor  kurzem  zu  thun  geneigt  war,  mit 
der  gonorrhoischen  Aetiologie  bei  Gelenkaffectionen  rechnen  muss. 

Eine  Unterscheidung  vom  acuten  Oelenkrheumatismus  wird 
sich  leicht  ermöglichen  lassen,  wenn  man  Allgemeinbefinden,  Fieber,  die 
Zahl  und  die  Auswahl  der  befallenen  Oelenke,  die  Wirksamkeit  der 
Salicylsäurebehandlung,  die  Dauer  der  Krankheit,  die  Ausgänge  der 
Gelenkaffectionen,  die  Complicationen  seitens  des  Herzens  und  der 
Augen  und  die  bacteriologische  Untersuchung  berücksichtigt.  Diese 
einzelnen  Punkte  geben,  wie  oben  gezeigt,  so  charakteristische  Unter- 
schiede, dass  die  klinische  Beobachtung  auch  ohne  den  bacteriologischen 
Nachweis  der  Gonokokken  zur  Diagnose  genügt;  ein  Umstand,  der 
um  so  grösseren  Werth  besitzt,  als  der  Nachweis  der  Gonokokken  in 
gonorrhoischen  Gelenken  häufig  nicht  gelingt  (s.  o.). 

Gegenüber  anderen  rheumatoiden  Gelenkaffectionen  wird  die  Er- 
kenntniss  der  Grundkrankheit  die  Entscheidung  herbeiführen  lassen. 

Eine  richtige  Beurtheilung  der  Folgezustände,  der  Ankylosen, 
Deformitäten  und  fehlerhaften  Stellungen  wird  sich  theils  durch  die 
Anamnese,  theils  durch  die  Art  der  Localisation  erzielen  lassen,  wenn- 
gleich zugegeben  werden  muss,  dass  der  sogenannte  chronische  Gelenk- 
rheumatismus ähnliche  Residuen  hinterlassen  kann. 

Prognose.  Der  Tripperrheumatismus  bedingt  keine  directe 
Lebensgefahr.  Derselbe  heilt  in  der  Regel  Tollkommen  aus,  ohne 
dauernde  Schädigungen  der  Gelenke  zu  hinterlassen,  ohne  Neigung 
zu  Recidiyen,  vorausgesetzt,  dass  die  Gk>norrhoe  geheilt  ist  und  keine 
neue  erworben  wird.  In  einzelnen  Fällen  hinterbleiben  für  kürzere 
oder  längere  Zeit  Beweglichkeitsbeschränkungen  in  den  Gelenken. 

Ungünstig  wirkt  auf  das  Allgemeinbefinden  der  chronische  Ver- 
lauf, der  in  Verbindung  mit  den  erheblichen  Schmerzen  schwerer 
Fälle  den  allgemeinen  Ernährungszustand  und  die  Stimmung  herab- 
setzt. Inwieweit  eine  dauernde  Kränklichkeit,  wie  öfter  angegeben 
wird,  thatsächlich  dem  Gelenkleiden  zugeschrieben  werden  darf,  ist 
Torläufig  nicht  zu  entscheiden.  Da  die  Gelenkerkrankung  ein  Zeichen 
einer  allgemeinen  Infection  darstellt,  so  liegt  es  näher,  gleichzeitige 
gonorrhoische  Erkrankungen  anderer  Organe,  deren  Existenz  in  [tödtlich 
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verlaufenen  Fällen  nachgewiesen  ist,  als  Ursache  dafür  anzunehmen. 
In  manchen  Fällen  werden  Residuen  gonorrhoischer  Erkrankungen  in 
den  oberen  Hamwegen  (incl.  Nieren),  sowie  im  Bereich  des  Oenital- 
tractus,  besonders  beim  weiblichen  öeschlecht  als  Grund  fiir  das 
chronische  Siechthum  angesehen  werden  müssen. 

Die  Betheiligung  des  Endocards  muss  immer  als  schwere  Com- 
plication  gelten,  die  an  sich  zum  Tode  führen  kann.  Ausserdem  lehren 
die  Sectionsbefunde,  dass  meist  andere  gonorrhoische  Localisationen 
daneben  vorhanden  sind,  welche  die  Prognose  ernstlich  trüben.  Dass 
alle  Fälle  von  Endocarditis  tödÜich  verlaufen,  ist  nicht  wahrscheinlich : 
ob  im  Falle  einer  Heilung  Klappenfehler  zurückbleiben  können,  ist 
bislang  nicht  erwiesen;  sicher  scheint,  dass  die  Endocarditis ,  ohne 
Klappenfehler  zu  hinterlassen,  heilen  kann. 

Therapie.  Für  die  wirksame  Behandlung  des  Tripperrheuma- 
tismus ist  in  erster  Linie  die  weitere  Zufuhr  der  Gonokokken 
von  dem  Orte  ihrer  primären  Ansiedelung  abzuschneiden. 
d.  h.  die  Gonorrhoe  in  geeigneter  Weise  zu  behandeln  (vergl.  das  ent- 
sprechende Gapitel  in  Bd.  III,  1).  Mit  dem  Heilen  der  Gonorrhoe 
hören  die  Nachschübe  auf. 

Die  bestehenden  Gelenkaffectionen  erfordern  vor  allen  Dingen 
Ruhe  im  Bett  bei  geeigneter  Lagerung  der  erkrankten  Gelenke,  ^n- 
Wickelungen  mit  Flanell  oder  anderen  fixir enden  Verbänden.  Oertliche 
Einreibungen,  Massage  und  andere  mechanische  Methoden  verbieten 
sich,  solange  die  Schmerzen  bestehen,  von  selbst;  sie  sind  aber  auch  zu 
vermeiden,  wenn  die  Schmerzen  geschwunden  sind,  da  sie  meist  ebenso, 
wie  zu  frühzeitiger  Gebrauch  des  Gelenks,  die  Schmerzen  von  neuem 
entfachen.  Ueberhaupt  ist  von  jeder  das  Gelenk  irgendwie  irritirenden 
Einwirkung  Abstand  zu  nehmen.  Vielleicht  mit  noch  grösserem  Recht 
als  bei  der  echten  Gicht  gilt  hier:  Geduld  und  Flanell,  wenn  nothig. 
Narkotica. 

Von  inneren  Mitteln  lassen  die  naheliegenden  Präparate  der 
Salicylsäure  fast  immer  im  Stich;  dieselben  werden  wohl  ver- 
suchsweise angewendet,  meist  aber  nur  um  ihre  Unwirksamkeit  zu 
bestätigen. 

Bei  der  gänzlichen  Aussichtslosigkeit  jeder  internen  Therapie,  so- 
wie bei  der  erheblichen  Gefahr,  die  aus  der  langen  Dauer  des  Processes 
für  die  Erhaltung  einer  normalen  Gelenkfunction  resultirt,  erscheint 
es  verständich,  dass  die  gonorrhoischen  Gelenkleiden  Objecte  chirur- 
gischer Behandlung  (König)  geworden  sind.  Die  Function  de^ 
Ergusses  mit  nachfolgender  Injection  desinficirender  Lösungen  (Carbol- 
säure  5  Procent  bis  zu  8  ccm  [König],  Jodoform  u.  a.)  bringt  bei 
einfachem  Hydrops  wie  beim  Empyem*  die  Gelenkentzündung  in  2  bis 
3  Wochen  zur  Heüung. 

Die  Phlegmone  erfordert  lange  Zeit  absolute  Immobilisirung^ 
Extensionsverbände,  besonders  an  Knie-  und  Hüftgelenk,  wodurch  am 
erfolgreichsten  der  Bildung  fehlerhafter  Stellungen  vorgebeugt  wird. 
Incisionen  und  Drainage  sind  nur  bei  Anwesenheit  grösserer  Eitermengen 
im  Gelenk  und  seiner  Umgebung  indicirt. 

Vor  zu  frühzeitigen  grösseren  operativen  Eingriffen  wird  seitens 
der  Chirurgen  (König,  Bennecke)  gewarnt. 

Erst   wenn    die   entzündlichen    Schwellungen   geschwunden   sind^ 
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tritt  zur  Beseitigung  der  hinterbliebenen  St^Uungsanomalien  und  An- 
kylosen die  mechanische  Therapie  in  ihre  vollen  Rechte.  In  Ter- 
zweifelten  FäUen  ist  das  Brisement  forc^  oder  die  Resection  erforderlich. 

Die  Unterstützung  dieser  mechanischen  Behandlung  durch  Bäder 
(indifferente  Thermen), locale Wärmeeinwirkung,  Stauungshyper- 
ämie  (Bier)  deckt  sich  so  sehr  mit  den  üblichen  BehandlungsmeÜioden 
des  chronischen  öelenkrheumatismus ,  dass  dieserhalb  auf  das  entspre- 
chende Gapitel  hingewiesen  wird. 

Die    Behandlung    der    die   Trippergicht    complicirenden   Erkran- 
kungen, besonders  der  Endocarditis,    Pericarditis  u.  s.  w.,    entspricht' 
der  üblichen  Therapie  dieser  Erkrankungen  aus  anderer  Ursache. 

Liieraiurverzeichniss. 

£.  Bennecke,  Die  gonorrhoische  Gelenkentzündung  n.  s.  w.    Berlin  1899. 
Eisenmann,  Der  Tripper  in  allen  seinen  Formen  und  in  allen  seinen  Folgen. 

Bd.  II,  S.  191.     Erlangen  1830. 
König,  Ueber  gonorrhoische  Gelenkentzündung.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1896» 

Nr.  47. 
V.  Leyden,  Ueber  Endocarditis  gonorrhoica.     Deutsche  med.  Wochenschr.  1898. 
M.  Loeb,  Die  Rheumatoiderkrankung  der  Gonorrhoiker.    Deutsches  Arch.  f.  klin. 

Med.,  Bd.  XXXVllI.  1886. 
M.  Michaelis,  Ueber  einen  neuen  Fall    von  Endocarditis    gonorrhoica.     Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.,  Bd.  XXIX,  1896. 
— ,  Demonstration  mikroskopischer  Pr&parate  von  Gonokokken  (in  Gelenken,  Myo* 

Card  und  Endocard).    Verhandlungen  des  Congresses  für  innere  Medicin» 

XVII,  1899. 
Mühsam,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  gonorrhoischen  Gelenkentzündungen.   Grenz* 

gebiete,  II,  1897. 
W.  Nolen,  Ueber  den  sogenannten  Rheumatismus  gonorrhoicus.    Kritisdi-histo« 

rische  Studie.    Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXII,  1883. 
W.  Rindfleisch,   Bacteriologische  Untersuchungen  über  Arthritis  gonorrhoica. 

Langenbeck's  Archiv,  Bd.  LV,  1897. 
H.  Senator,  v.  Ziemssen's  Handbuch  der  spedellen   Pathologie   und  Then^ie 

Bd.  XIU,  1.    2.  Aufl.    Leipzig  1879. 
F.  A.  Simon,  Virchow's  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  u.  Therapie,  Bd.  II» 

1.    Erlangen  1855. 
R.  Volkmann,  Handbuch  der  allgemeinen  und  speciellen  Chirurgie,  Bd.  H,  2.» 

Erlangen  1865.    Krankheiten  der  Gelenke  u.  s.  w.  S.  504. 

in.  Chronischer  Gelenkrheumatismus»  Polyarthritis  chronica 

und  Arthritis  deformans. 

BegrifEBbestiinmimg.  Unter  der  Bezeichnung  «chronischer 
Gelenkrheumatismus*  wird  eine  Anzahl  sehr  verschiedenwerthiger 
Erkrankungen  zusammengefasst,  welche  durch  äusserst  chronisch  ver- 
laufende Entzündungen  meist  vieler  Gelenke  ausgezeichnet  sind,  meist 
das  reifere  Alter  betreffen  und  niemals  zu  Eiterung,  wohl  aber  zu  einer 
mehr  oder  weniger  weitgehenden  Zerstörung  der  Gelenke  führen. 

Selbst  nach  Ausschaltung  der  Gelenkentzündungen  bei  Tuber- 
culose,  Syphilis,  Gonorrhoe,  echter  Gicht,  bestimmten  Nervenkrankheiten 
(Tabes  u.  a.),  sowie  der  traumatischen  Formen,  bei  denen  allen  das 
ätiologische  Moment  für  eine  Absonderung  von  den  übrigen  Formen  aus- 
schlaggebend ist,  hinterbleibt  ein  ansehnlicher  Rest  mannigfaltiger 
Erankheitsformen,  die  weder  vom  ätiologischen  noch  vom  anatomischen 
Standpunkt  als  zusammengehörig  angesehen  werden  können. 
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So  gibt  es  unzweifelhaft  eine  chronische  Form  des  acuten 
Gelenkrheumatismus,  die  sich  aus  häufiger  wiederkehrenden  sub- 
acuten Nachschüben  zusammensetzt  und  dieselbe  ätiologische  Grund- 
lage hat  wie  der  acute  Gelenkrheumatismus.  Es  scheint,  dass  diese 
Form  seit  Einfahrung  der  Salicjlsäuretherapie  seltener  geworden  ist 

Femer  kommen  nicht  selten  Residuen  besonders  heftiger  acuter 
Entzündungen  ^ur  Beobachttmg,  die  sich  unter  dem  Bilde  einer 
chronischen  Arthritis  mit  Störung  der  Gelenkfunction  (Ankylose,  Ver- 
dickung des  Bandapparates,  Muskelatrophie  u.  a.)  darbieten.  Diese 
*  beiden  Gruppen  verdienen  jedenfalls  am  ehesten  die  Bezeichnung  chro- 
nischer Gelenkrheumatismus.  Trotzdem  haben  sie  mit  der  Erkrankung, 
die  uns  hier  interessirt,  zunächst  nichts  zu  schaffen.  Der  sogenannte 
chronische  Gelenkrheumatismus  ist  eine  selbständige 
Krankheit. 

Es  ist  der  chronische  Verlauf  nicht  allein,  durch  den  derselbe 
sich  vom  acuten  Gelenkrheumatismus  unterscheidet;  eine  andere 
Aetiologie,  sowie  der  Mangel  secundärer  Erkrankungen  des 
Herzens  tragen  wesentlich  dazu  bei,  der  chronischen  Form  ihre  be- 
sondere Stellung  zu  sichern.  Immerhin  bestehen  gewisse  Beziehungen 
zwischen  beiden  Formen  insofern,  als  gelegentlich  aus  den  Residuen 
eines  acuten  Gelenkrheumatismus  heraus  sich  das  Bild  des  chronischen 
entwickelt. 

Zur  Unterscheidung  der  verschiedenen  Formen  empfiehlt  es  sich, 
die  beiden  oben  genannten  Gruppen,  als  deren  Ursache  das  „Rheuma' 
angesehen  wird,  als  „Polyarthritis  chronica  rheumatica*  zu 
bezeichnen,  während  das,  was  übrig  bleibt,  einfach  als  Polyarthritis 
chronica  zu  benennen  wäre,  ohne  dass  die  Aetiologie,  solange  sie  noch 
unbekannt  ist,  berücksichtigt  wird. 

Es  ist  von  vornherein  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  diese  restirende 
Krankheitsgruppe  keine  ätiologische  Einheit  darstellt,  sondern 
sich  vielmehr  mit  dem  Fortschreiten  unserer  Kenntnisse  allmälig  in 
eine  Anzahl  ihrer  Aetiologie  nach  verschiedener  Krankheitsbilder  auf- 
lösen wird,  in  analoger  Weise,  wie  sich  bereits  die  gonorrhoische, 
die  gichtische  und  andere  Formen  der  Arthritis  losgelöst  haben. 

Eine  besondere  Stellung  hat  man  bereits  nach  dem  Vorgang  Yolk- 
m a n n's  der  sogenannten  Arthritis  deformans  gegeben.  Wohl  mit 
Recht!  Denn  obwohl  alle  chronischen  Gelenkerkrankungen  schliesslich 
zu  Missgestaltung,  wenn  auch  in  verschiedenartiger  Form,  führen,  sind 
die  deformirenden  Processe,  wie  der  klinische  Verlauf  der  Arthritis  de- 
formans doch  so  eigenartig,  dass  sie  vermuthlich  ihre  selbständige  Stellung 
behalten  wird.  Ob  der  Vorschlag  Bäumler's,  die  Bezeichnung  Poly- 
arthritis deformans  auf  alle  uns  hier  interessirenden  Formen  der  chro- 
nischen Polyarthritis  auszudehnen,  Anklang  gefunden  hat,  ist  zur  Zeit 
noch  nicht  zu  übersehen.  Zweckmässig  wird  die  Bezeichnung  „defor- 
mans* zunächst  im  Volkmann'schen  Sinne  der  einen  Form  erhalten 
bleiben,  während  alle  übrigen  Formen  unter  den  Namen  Polyarthritis 
chronica  zusammengefasst  werden. 

Aetiologie.  Es  liegt  nahe,  wie  bei  der  acuten,  auch  bei  der 
chronischen  Polyarthritis  an  eine  infectiöse  Entstehung  zu  denken. 
Es  bedarf  dazu  nicht  einmal  des  directen  Nachweises  bestimmter  Mikro- 
organismen in  den  Gelenken,   sondern  es  können,  in  analoger  Weise, 
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wie  beim  acuten  Oelenkrheumatismus ,  die  Veränderungen  in  den  Ge- 
lenken als  Folgen  einer  Toxin  Wirkung  angesprochen  werden,  während 
die  das  Toxin  producirenden  Bacterien  an  anderer  Stelle  des  Körpers 
sich  entwickeln.  Ein  Beweis  für  die  infectiöse  Natur  lässt  sich  zwar 
zur  Zeit  nicht  f&hren,  wenngleich  nicht  unerwähnt  bleiben  soll,  dass 
SchüUer  constant  in  den  erkrankten  Gelenken  Bacillen  und  Kokken 
hat  nachweisen  und  cultiviren  können,  denen  er  eine  ursächliche 
Bedeutung  zuschreibt.  An  sich  wäre  es  bei  dem  mannigfaltigen  Bilde 
der  Erkrankung  nicht  auffallend,  wenn  selbst  yerschiedene  Formen  pa- 
thogener  Mikroorganismen  als  Krankheitserreger  erkannt  würden,  indem 
die  Bacterien  entweder  selbst  oder  nur  ihre  Toxine  in  die  Gelenke 
gelangten. 

Solange  indessen  die  Annahme  einer  infectiösen  Aetiologie'  noch 
nicht  die  genügende  Bestätigung  erfahren  hat,  wird  man  mit  anderen 
ursächlichen  Bedingungen  rechnen  müssen,  wenn  ihnen  vielleicht 
auch  nur  die  Bedeutung  prädisponirender  Ursachen  zukommt.  Der 
Vorstellung  von  einer  Toxinwirkung  kommt  die  Auffassung  sehr 
nahe,  dass  den  Gelenkveränderungen,  wie  bei  der  wahren  Gicht,  eine 
Anomalie  des  Stoffwechsels  zu  Grunde  liege.  Diese  Anomalie 
ist  zwar  bis  jetzt  noch  nicht  erwiesen  und  jedenfsJls  von  der  Lebens- 
weise und  der  Ernährung  unabhängig,  da  die  chronische  Arthritis  nicht 
nur  unter  ungünstigen  Lebensbedingungen  (Arthritis  pauperum),  sondern 
auch  in  den  besten  Verhältnissen  vorkommt.  Bei  der  unverkennbaren 
Heredität  der  Erkrankung  hat  die  Annahme  einer  bestimmten 
Stoffwechselanomalie  manches  fuir  sich,  um  so  mehr  als  in  bestimmten 
Fällen  eine  Combination  mit  anderen  Anomalien  des  Stoffwechsels  (Fett- 
leibigkeit oder  auffallende  Abmagerung)  beobachtet  wird.  Der  Einfluss 
einer  solchen  Stoffwechselanomalie  soU  sich  nach  Thoma  in  einer 
qualitativen  und  quantitativen  Veränderung  der  Synovialflüssigkeit 
geltend  machen,  die  zu  einer  stärkeren  Abnützung  der  Gelenkflächen 
Veranlassung  gibt.  AUe  weiteren  Veränderungen  an  den  Gelenken 
sind  nach  Thoma  Regenerationsvorgänge,  die  wegen  der  dauernden 
Veränderungen  der  Synovialflüssigkeit  mit  ihren  Folgen  immer  von 
neuem  angeregt  werden. 

Eine  gänzliche  Ignorirung  infectiöser  Schädlichkeiten  macht  sich 
in  dem  Bestreben  geltend,  die  Gelenkveränderungen  als  tropho- 
neuro tische  Störun  gen  zu  deuten,  die  ihren  Ausgang  vom  Central- 
nervensystem  nehmen  sollten.  Eine  wesentliche  Stütze  schien  diese 
Auffassung  in  dem  Nachweis  destructiver  Veränderungen  in  den  Ge- 
lenken bei  Tabes  (Arthropathia  tabica  —  Charcot),  Syringomyelie 
u.  a.  zu  finden.  Abgesehen  davon,  dass  die  tabische  Arthropathie  sich 
anatomisch  sehr  wesentlich  von  der  Arthritis  deformans  unterscheidet, 
ist  es  bis  jetzt  noch  nicht  gelungen^  materielle  Veränderungen  im 
Rückenmark  bei  der  chronischen  Arthritis  nachzuweisen.  Die  Annahme 
einer  functionellen  Neurose  aber  dürfte  wohl  wenig  Anhänger  finden. 

Halten  wir  uns  gegenüber  diesen  hypothetischen  Anschauungen 
an  Thatsächlicheres ,  so  ist  zunächst  zu  betonen,  dass  die  Localisation 
der  Erkrankung  auf  die  Gelenke  der  vielfachen  Inanspruchnahme  der- 
selben durch  Bewegung  und  Belastung,  häufig  durch  harte  Arbeit  ge- 
*  steigert,  entspricht.  Hiermit  steht  jedenfalls  die  Bevorzugung  mancher 
Gelenke   (Hüfte,   Knie,  Finger-  und  Handgelenke,    Wirbelgelenke,  je 
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nach  der  Beschäftigung  der  erkrankten  Individuen)  im  Einklang.  Die 
hierdurch  bedingten  Schädlichkeiten  können  im  weiteren  Sinne  als 
traumatische  Einflüsse  angesehen  werden,  und  es  mag  denselben  bei 
manchen  Formen,  z.  B.  bei  dem  Malum  senile  coxae,  eine  grössere  Be- 
deutung zukommen  als  bei  anderen. 

Indessen  mehr  als  prädisponirende  Ursachen  werden 
wir  in  diesen  mechanischen  Momenten  ebensowenig  annehmen 
dürfen,  als  in  den  bekannten  rheumatischen  Schädlichkeiten,  die 
bei  der  chronischen  Polyarthritis  die  gleiche  Bolle  spielen  wie  bei  der 
acuten  Polyarthritis.  Häufige  Erkältungen,  Durchnässungen,  Aufenthalt 
in  feuchten  Räumen  begünstigen  in  Verbindung  mit  mangelhafter  Er- 
nährung häufig  den  Ausbruch  der  Krankheit.  Die  Wirksamkeit  dieser 
rheumatischen  Schädlichkeiten  kommt  auch  darin  zum  Ausdruck,  dass 
in  feuchten  Klimaten,  wie  in  den  Küstenländern  der  Nordsee,  die 
Krankheit  häufiger  vorzukommen  scheint  als  in  trockenen  Kümaten, 
sowie  dass  der  Ausbruch  der  Erkrankung  oder  eine  Exacerbation  der- 
selben besonders  häufig  bei  ungünstiger,  nasskalter  Witterung  be- 
obachtet wird. 

Diese  allgemeinen  Erwägungen  haben  auf  alle  Formen  der  chro- 
nischen Polyarthritis  Bezug;  eine  Trennung  der  einzelnen  Formen  wird 
so  lange  nicht  möglich  sein,  als  uns  eine  genauere  Einsicht  in  die 
Aetiologie  und  Pathogenese  fehlt;  immerhin  wird  es  auch  vom  klinischen 
Standpunkt  aus  möglich  und  rathsam  sein,  einzelne  Formen  besonders 
herauszuheben. 

Krankheitsbild.  Die  Krankheit  befällt  vorzugsweise  das  reifere 
Alter,  wenn  auch  ausnahmsweise  Kinder  daran  erkranken ;  es  scheinen 
das  besonders  Fälle  zu  sein,  bei  denen  die  Heredität  eine  gewisse 
Bedeutung  zu  haben  scheint.  Für  die  Arthritis  deformans  setzt  Volk- 
mann das  35.  Jahr  als  untere  Altersgrenze. 

Bei  dem  äusserst  chronischen  Verlauf  wird  es  verständlich,  dass 
die  Mehrzahl  der  zur  Beobachtung  gelangenden  Fälle  das  höhere 
Lebensalter  betrifft.  Die  Bevorzugung  des  weiblichen  Geschlechts 
lässt  vermuthen,  dass  die  Entwickelung  der  sexuellen  Functionen  eine 
gewisse  Bedeutung  hat;  freilich  erkranken  Jungfrauen  wie  Frauen, 
ohne  dass  bei  den  letzteren  ein  Einfluss  der  Schwangerschaft  nach- 
weislich ist. 

Stets  beginnt  die  Erkrankung  ganz  allmälig,  indem  nach  einer 
ungewohnten  grösseren  Anstrengung,  nach  einer  Durchnässimg  massige 
Schmerzen  in  einem,  mehreren  oder  fast  allen  Gelenken  auftreten. 
Dieselben  bleiben  meist  zunächst  wenig  beachtet;  erst  wenn  nach 
Wochen  die  Beweglichkeit  in  den  Gelenken  beschränkt  wird,  die 
Schmerzen  bei  Bewegungen  zunehmen  oder  neue  Gelenke  erkranken, 
wird  ärztliche  Hülfe  aufgesucht.  Der  Befund  ist  dann  meist  ein  sehr 
geringer;  passive  Bewegungen  sind  ausführbar,  massig  schmerzhaft, 
die  Gelenklinien  sind  an  einzelnen  Stellen  druckempfindlich,  eine  Schwel- 
lung der  Gelenkgegend  vorläufig  kaum  nachweisbar. 

Dieser  Zustand  kann  Wochen  xmd  Monate  anhalten,  ohne  die  Be- 
rufsthätigkeit  wesentlich  zu  stören,  oder  auch  vorübergehend  wieder 
schwinden.  Den  ersten  Attacken  folgen  neue,  und  nach  häufiger  Wieder- 
holung dieser  Attacken  kommt  es  schliesslich  zu  nachweislicher  Schwel- 
lung der  Gelenke  neben  häufig  sehr  geringfügiger  Druckempfindlich- 
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keit.  Diese  Schwellungen  können  wieder  zurückgehen,  für  Monate,  selbst 
Jahre  fortbleiben,  bis  sie  eines  Tages  wieder  erscheinen.  Im  Laufe 
der  Jahre  werden  die  Schwellungen  stationär,  sind  bald  sehr  erheblich, 
bald  gerinff;  sie  stellen  sich  zunächst  als  einfache  seröse  fluctuirende 
Ergüsse  (Hydrarthros)  dar,  früher  oder  später  lassen  dieselben  bei  der 
Palpation  während  der  Bewegung  ein  eigenthümliches,  weiches  Cre- 
pitiren  wahrnehmen;  die  Kapsel  ist  nachweislich  verdickt.  Besonders 
tritt  diese  Verdickung,  durch  Wucherung  der  Gelenkzotten  bedingt, 
an  den  ümschlagsfalten  der  Gelenkkapsel  hervor,  so  dass  die  Gelenk- 
linie als  tiefere  Furche  zwischen  den  Eapselwülsten  fühlbar  wird  und 
dadurch  eine  Verdickung  der  Gelenkepiphysen  vortäuscht.  Die  Unter- 
suchung mit  Röntgenstrahlen  ergibt  constant  durchaus  i  n  t  a  c  t  e 
Knochen.  Bei  alledem  sind  alle  Bewegungen  noch  ausführbar,  wenn 
auch  schmerzhaft.  Selbst  im  Laufe  vieler  Jahre  kann  der  Process  sich 
auf  diesem  Zustand  erhalten.  In  schwereren  Fällen  ist  die  Kapsel- 
schwellung erheblich,  das  paraarticuläre  Gewebe  an  der  Schwellung  be- 
theiligt, so  dass  nunmehr  bei  zunehmender  Schmerzhaftigkeit  die  Be- 
schränkung der  Beweglichkeit  höhere  Grade  erreicht. 

Während  die  Kranken  zu  Anfang  herumgehen  und  alle  Ver- 
richtungen noch  auszuführen  im  Stande  sind,  wenn  sie  auch  beim  Treppen- 
steigen, Aufstehen  vom  Sitzen  u.  s.  w.  durch  massige  Schmerzen  an  ihr 
Leiden  erinnert  werden,  werden  sie  bei  fortschreitender  Erkrankung  bett- 
lägerig und  sind  schliesslich  bei  Betheiligung  vieler  Gelenke  gänz- 
lich auf  fremde  Hülfe  angewiesen.  Jetzt  sind  die  Schmerzen  fast  be- 
ständig, während  sie  früher  in  der  Ruhe  schwanden,  bei  beginnendem 
Gebrauch  der  Gelenke  am  lästigsten  fielen,  um  während  des  Gebrauchs 
wieder  erträglicher  zu  werden;  daher  pflegen  die  Schmerzen  wie  die  Steifig- 
keit der  Gelenke  am  Morgen  mehr  empfunden  zu  werden  als  am  Abend. 

In  den  schwersten  Fällen  liegen  die  Kranken  vollkommen  un- 
beweglich, alle  Manipulationen  an  ihnen  sind  ausserordentlich  er- 
schwert und  schmerzhaft,  um  so  mehr,  als  sich  bei  den  meisten  Patienten 
ein  reichliches  Fettpolster  entwickelt,  während  die  Musculatur  in  der 
Umgebung  der  erkrankten  Gelenke  schwindet.  Unter  allen  diesen  Ein- 
flüssen bilden  sich  Gontracturstellungen  der  Gelenke  aus,  welche 
nicht  auf  Ankylosen  beruhen,  sondern  Stellungen  entsprechen,  in  denen 
die  Gelenke  den  grössten  Raum  für  den  Erguss  bei  möglichst  geringer 
Kapselspannung  gewähren.  Jede  Stellungsveränderung  steigert  die 
Kapselspannung  und  damit  den  Schmerz  und  wird  deshalb  durch  mus- 
culäre  Feststellung  vermieden. 

Diese  Form  der  Arthritis  chronica,  welche  in  ihren  Anfangs- 
stadien als  serosa,  in  späteren  Stadien  mit  Rücksicht  auf  die  Wu- 
cherung der  Gelenkzotten  als  villosa  (Schüller)  bezeichnet  werden 
kann,  tritt  meist  polyarticulär  und  symmetrisch  auf.  Am  meisten 
bevorzugt  sind  Knie-  und  Fussgelenke,  ihnen  folgen  die  kleinen  Gelenke 
an  Fingern  und  Hand,  später  die  anderen  grossen  Gelenke  und  häufiger, 
als  gewöhnlich  angenommen  wird,  auch  die  Gelenke  der  Wirbelsäule. 
Je  nach  der  Individualität  des  Falles  tritt  die  eine  oder  andere  Gelenk- 
gruppe mehr  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes.  Besondere  Auf- 
merksamkeit erfordern  die  auf  die  Wirbelgelenke  mehr  oder  weniger 
beschränkten  Erkrankungen,  weil  sie  Wurzelsymptome  veranlassen  und 
dadurch  spinale  Erkrankungen  vortäuschen  können. 
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Das  Allgemeinbefinden  wird  durch  die  Krankheit,  mit  wenigen 
Ausnahmen,  nicht  berührt.  Die  vegetativen  Functionen  erleiden,  ab- 
gesehen von  der  Neigung  zu  chronischer  Obstipation,  keinerlei  Störungen. 
Eine  Steigerung  der  Schweisssecretion  ist  nur  selten  vorhanden.  Die 
viele  Jahre  sich  hinziehenden  Beschwerden,  die  aufgezwungene  Un- 
thätigkeit  führen  zu  Stimmungen  depressiven  Charakters,  nicht 
selten  begünstigt  durch  massige  oder  stärkere  örade  von  Morphinismus, 
dem  derartige  Kranke  häufig  verfallen. 

Irgendwelche  Complicationen  pflegen  die  Krankheit  nicht 
zu  begleiten,  insbesondere  fehlen  die  entzündlichen  Erkrankungen  am 
Herzen  durchaus,  wenn  sie  nicht  vor  Beginn  der  Erkrankung  schon 
bestanden  haben.  Gelegentlich  konnte  ich  eine  Yergrösserung  der 
Schilddrüse  constatiren.  Nichts  unterbricht  den  monotonen  Verlauf, 
der  sich  über  Jahrzehnte  hin  erstrecken  kann,  bis  irgend  eine  inter- 
currente  Erkrankung  den  Exitus  letalis  herbeiführt. 

Von  diesem  wohl  charakterisirten  Krankheitsbilde  unterscheiden 
sich  durch  äussere  Erscheinung  und  klinischen  Verlauf  gewisse  andere 
Formen  der  chronischen  Arthritis,  denen  vermuthlich  auch  andere  ätio- 
logische Momente  zu  Grunde  liegen.  Wenn  auch  eine  durchaus  sichere 
Abgrenzung  der  einzelnen  Formen  nicht  immer  durchführbar  ist,  da 
Mischformen  nicht  selten  vorkommen,  so  lassen  sich  neben  der 
1.  Polyarthritis  chronica  villosa,  welche  oben  skizzirt  ist,  fol- 
gende Formen  klinisch  unterscheiden. 

2.  Polyarthritis  chronica  ankylopoötica,  die  sich  durch 
die  frühzeitige  Bildung  von  bindegewebigen  Ankylosen  auszeichnet 
Dieselbe  wird  vorzugsweise  in  jugendlichem  Alter  auf  hereditärer 
Gnmdlage  beobachtet.  Sie  tritt  von  vornherein  polyarticulär  auf  und 
ist  ausserordentlich  schmerzhaft.  Der  Erguss  ist  nur  gering,  weil  das 
Gelenk  anfänglich  partiell,  später  total  verödet.  Aehnlidh  wie  bei 
schwereren  Trippergelenkentzündungen  entwickelt  sich  in  kürzester  Zeit 
eine  Verwachsung  der  Gelenkflächen,  Contracturen  und  Sub- 
luxationen. Die  Schwellung  der  paraarticulären  Weichtheile  vervoll- 
ständigt die  Aehnlichkeit  dieser  Gelenkafiectionen  mit  den  tuberculösen 
Erkrankungen.  Zudem  magern  die  Kranken  in  der  Regel  trotz  bester 
Pflege  schnell  ab,  die  Muskeln  werden  atrophisch,  so  dass,  gerade  wie 
bei  manchen  Tuberculosen,  die  Gelenkgegend  eine  spindelförmige 
Anschwellung  der  bis  zum  Extrem  abgemagerten  Gliedmaassen  dar- 
stellt. Die  Multiplicität  der  Localisation,  die  so  weit  gehen  kann,  dass 
kein  Gelenk  verschont  bleibt,  sichert  die  Unterscheidung  von  den  Ge- 
lenktuberculosen,  die  überdies  meist  weniger  schmerzhaft  sind  und 
häufig  zu  Eiterung  führen. 

Gerade  durch  die  Neigung  zur  Ankylosenbildung  werden  die 
Kranken  frühzeitig  bettlägerig  und  fremder  Hülfe  in  hohem  Grade  be- 
dürftig. Schon  die  Lagerung  im  Bett  erfordert  grosse  Bücksicht  wegen 
der  enormen  Schmerzen;  die  Toilette  und  die  Nahrungsaufnahme  kann 
nur  passiv  erfolgen.  Die  Unbeweglichkeit  der  Kranken,  unterstützt 
durch  die  schwere  Ernährungsstörung,  führt  früher  oder  später  zu  Decu- 
bitus an  den  durch  die  Gelenkcontracturen  besonders  exponirlen  Stellen. 
So  verfallen  diese  Kranken  einem  frühen  Siechthum,  das  durch  den 
Decubitus  oder  andere  intercurrente  Erkrankungen  (Pneumonie ,  Mor- 
phinismus u.  a.)  zum  Tode  führt. 
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3.  Pol; Arthritis  eil ronicadeformans in  Volk  mano'scliem 
Sinne.  Der  deformirende  Charakter  der  GelenkaffectioDen  verleiht  dieser 
Form  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der  ankylopoetischen  Form.  Diese 
Äebnlichkeit  ist  aber  nur  eine  oberflächliche,  indem  bei  der  Arthritis 
deformans  hyperplastische  Vorgänge  am  Knorpel  und  Knochen 
stark  in  den  Vordei^rund  treten.  Sie  führt  nicht  zu  einer  Destruction 
oder  Obliteration  des  Gelenkea,  sondern  zu  einer  Umbildung  der  Con- 
figuratioD  des  Gelenkes,  das  selbst  bis  in  die  letzten  Stadien  noch 
etwas  Beweglichkeit  belült;  die  Beeinträchtigung  derselben  wird  vorzugs- 

PiS-  92. 


^  Jahn  klt.    OSltingaT 


weise  durch  Enochenwuchenmgen   an   den  Rändern   der  Gelenkflachen 
bedingt. 

Die  Erkrankung  betrifll  ausschliesslich  das  höhere  Alter  unter 
BeTorzugung  des  weiblichen  Geschlechts  und  tritt  entweder  mono-  oder 
polyarticulär  auf.  Im  ersten  Fall  ist  stets  ein  gröberes  Trauma  des 
Gelenkes  voraufgegangen.  Dass  auch  bei  der  polyarticulären  Form 
mechanische  Momente,  welche  Traumen  gleichkommen,  eine  begünsti- 
gende KoUe  spielen,  das  zeigt  sich  darin,  dass  die  Krankheit  sich  an 
denjenigen  Gelenken  einleitet,  welche  der  Beschäftigung  des  Individuums 
nach  am  meisten  in  Anspruch  genommen  und  demgemäss  der  Abnützung 
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am  meisten  unterworfen  sind.  So  erklärt  sich  die  fast  immer  sym- 
metrische Localisation  der  beginnenden  Erkrankung  an  den  Oelenken 
der  Hüfte  imd  des  Knies,  oder  in  den  kleinen  Gelenken  der  Hand  und 
der  Finger.  Im  weiteren  Verlauf  können  alle  Gelenke  von  der  Erkran- 
kung betroffen  werden;  nach  der  Häufigkeit  der  Erkrankung  geordnet 
folgen  die  Gelenke  des  Ellenbogens,  der  Schulter,  des  Fusses  und  der 
Zehen  und  schliesslich,  der  Wirbel. 

Schmerz  und  Steifigkeit  der  Gelenke  machen  sich  im  Anfang  nur 
nach  längerer  Inactivität  fdhlbar ;  abgesehen  von  grösserer  Schmerzhaftig- 
keit  zur  Zeit  fast  acuter  Exacerbationen  tritt  der  Schmerz  bei  dieser 
Form  im  ganzen  mehr  zurück,  obwohl  die  Gelenke  ebenfalls  anschwellen, 
weniger  durch  Ansanunlung  von  Flüssigkeit  als  durch  die  Verdickung 
der  Gelenkenden.  Bei  activen  und  passiven  Bewegungen  fühlt  und  hört 
man  Knirschen  und  Knacken  Über  den  Gelenken.  Allmalig  bilden 
sich  fehlerhafte  Stellungen  der  Gelenke  aus,  die  besonders  an  der 
Inspection  leicht  zugänglichen  Gelenken  in  ihrer  für  die  Erkrankung 
eigenartigen  Erscheinung  erkennbar  sind. 

An  den  Gelenken  der  ünterextremitäten  sieht  man  einfache 
Winkelstellungen,  ohne  absolute  Fixirung.  An  den  Metacarpophalangeal- 
gelenken  der  Finger  entwickeln  sich  seitliche  Knickungen  nach  der 
ulnaren  Seite,  verbunden  mit  leichter  Flexionsstellung,  Subluxationen, 
besonders  am  Metacarpophalangealgelenk  des  Zeigefingers;  während  die 
mittleren  Interphalangealgelenke  häufig  in  Hyperextension  stehen,  zeigen 
die  Endphalangen  eine  Flexionsstellung  (cf.  Fig.  92).  Analoge  Stellungs- 
anomalien  finden  sich  an  den  Zehen.  An  Hand-,  Ellenbogen-  und 
Fussgelenken  ist  die  normale  Configuration  der  Gelenke  durch  die  Ver- 
dickung der  Epiphysen  vollkommen  gestört;  die  Extremitäten  zeigen 
eine  auffallend  plumpe  Gestalt,  deren  Entstehung  dadurch  besonders 
begünstigt  wird,  dass  durch  die  eigenartigen  Verändenmgen  der  Gelenke 
—  Schwinden  des  Gelenkkopfes  —  die  einzelnen  Knochen  eine  Ver- 
kürzung erfahren  (vergl.  die  Abbildung,  in  welcher  der  3.  Finger  der 
rechten  Hand  auffallend  verkürzt  ist). 

Die  Betheiligung  der  Wirbelgelenke  verräth  sich  in  schweren 
Fällen  durch  ausgesprochene  Las ioneijL  der  Nervenwurzeln  (Reiz- 
und  Lähmungserscheinungen  der  motorischen  und  sensiblen  Sphäre), 
ferner  durch  die  Bildung  einer  flachen  Kyphose  im  Bereich  der 
Brustwirbel,  sie  ist  indessen  schon  früher  erkennbar  an  der  Beschränkung 
der  Beweglichkeit  und  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbelgelenke,  die  in 
charakteristischer  Weise  besonders  in  den  unteren  Wirbeln  hervortritt, 
wenn  man  in  energischer  Weise  von  hinten  her  den  Kopf  des  Patienten 
mit  beiden  Händen  plötzlich  stärker  belastet,  wobei  für  genügende  Ent- 
spannung der  Rückenmuskeln  Sorge  getragen  werden  muss,  am  ein- 
fachsten dadurch,  dass  man  den  Versuch  bei  schlaffer  Haltung  des 
Patienten  und  unvermuthet  zur  Ausführung  bringt  (Spondylitis 
deformans). 

Obwohl,  wie  schon  hervorgehoben,  die  Erkrankung  nicht  zu 
Ankylosen  zu  führen  pflegt,  wird  im  Verlauf  von  Jahrzehnten,  über 
welche  sich  dieselbe  ausdehnen  kann,  die  allgemeine  Beweglichkeit 
mehr  und  mehr  beschränkt,  die  Kranken  sind  schliesslich  dauernd 
ans  Bett  gefesselt  und  bedürfen  bei  den  täglichen  Verrichtungen  der 
Unterstützung. 
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Erkrankungen  anderer  Organe,  insbesondere  des  Herzens  bleiben 
regelmässig  aus;  das  Allgemeinbefinden  wird  nicht  beeinträchtigt,  er- 
hebliche Abmagerung  findet  nicht  statt.  Da  es  sich  meist  um  ältere, 
häufig  sehr  alte  Individuen  handelt,  so  findet  man  gewöhnlich  Zeichen 
seniler  Involution,  Katarakte,  Gerontoxon,  Arteriosklerose  u.  a. 

Acute  Exacerbationen  mit  frischen  ErgQssen  in  die  Gelenke  er- 
höhen zeitweise  die  subjectiven  Beschwerden  und  hinterlassen  meist 
eine  Verschlechterung  des  allgemeinen  Bildes.  Im  übrigen  ist  das 
Leben  nicht  direct  gefährdet,  so  dass  viele  Kranke  ein  hohes  Alter 
erreichen. 

4.  Malum  coxae  senile.  Ob  eine  Trennung  dieses  Zustandes 
von  der  Arthritis  deformans  gerechtfertigt  ist,  lässt  sich  zur  Zeit 
nicht  entscheiden. 

Die  Krankheit  verläuft  unter  dem  Bilde  einer  Arthritis  chronica 
ulcerosa  sicca,  welche  zu  capsulärer  Ankylose  in  Beugestellung  führt. 
Sie  ist  eine  Alterserscheinung  und,  wie  die  bei  Tabes  u.  a.  beobachteten 
Arthropathien,  mit  Atrophie  der  Knochen  verbunden.  Gelegentlich 
können  auch  andere  Gelenke  in  gleicher  Weise  erkranken  und  ähnliche 
Deformitäten  erleiden,  wie  bei  der  Arthritis  deformans. 

Nicht  in  allen  Fällen  handelt  es  sich  um  einheitliche  Krank- 
heitsbilder, die  sich  der  oben  gewählten  Eintheilung  fUgen.  Nicht 
selten  sieht  man  bei  demselben  Kranken  eine  Combination  der  ver- 
schiedenen Formen  zu  gleicher  Zeit  oder  nacheinander  sich  folgen. 
Noch  complicirter  kann  das  Bild  werden  durch  die  Combination  mit 
wahrer  Gicht.  Der  letzte  Schritt  in  der  Entwickelung  nicht  nur  der  Poly- 
arthritis chronica  im  engeren  Sinne,  sondern  auch  aller  anderen  chro- 
nischen Gelenkentzündungen,  so  der  Residuen  nach  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus, der  gonorrhoischen  u.  s.  w.,  ist  der  Uebergang  in  die  Ar- 
thritis deformans. 

Die  Beziehungen  der  chronischen  Arthritis  zu  Unfällen  sind 
doppelter  Art.  Erstlich  gibt,  wie  erwähnt  wurde,  oft  genug  ein 
Trauma,  welches  ein  bis  dahin  gesundes  Gelenk  triflft,  den  Anstoss  zur 
chronischen  Entzündung,  sowohl  der  villösen,  als  auch  der  deformi- 
renden.  Ein  Uebergreifen  dieser  localisirten  Erkrankung  auf  andere 
Gelenke  in  der  Weise,  dass  die  traumatische  monoarticuläre  Form  den 
Ausbruch  einer  polyarticulären  Entzündung  veranlasst,  scheint  nicht 
vorankommen.  Zweitens  können  Traumen,  eventuell  veranlasst  durch 
grosse  körperliche  Leistungen,  Heben  schwerer  Lasten  u.  a.,  welche 
bereits  erkrankte,  aber  immerhin  noch  brauchbare  Gelenke  treffen, 
mancherlei  anatomische  Läsionen  zur  Folge  haben,  nämlich  Zerreissen 
der  Adhäsionen,  Quetschungen  der  Synovialzotten  mit  folgen- 
dem Bluterguss,  herniöse  Ausstülpungen  der  Kapsel  durch  Lücken 
zwischen  den  Bändern,  Fracturen  und  Absprengungen  der 
Knochenwucherungen  und  dadurch  veranlasste  Bildung  frei  beweg- 
licher Körper  im  Gelenk  u.  a.  m.  Diese  ünfallsfolgen  sind  an  den 
freiliegenden  Gelenken  meist  leicht  zu  erkennen,  können  indessen  be- 
sonders an  den  Wirbelgelenken  diagnostische  Schwierigkeiten  machen. 

Pathologisch-anatomischer  Befand.  Die  anatomischen  Ver- 
änderungen in  den  Gelenken  sind  zum  Theil  schon  berührt.  Bei  der 
(serösen  und)  villösen  Form  ist  die  Synovialmembran  verdickt; 
die  Zotten,  gewuchert  und  von  Fettgewebe  durchsetzt,  füllen  den  6e- 
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lenkraum  mehr  oder  wenig^er  aus  (Lipoma  arborescens).  Die  an  deo 
Umschlaf^alten  der  SynoTialmembran  besonders  reichlicb  geirucherten 
Zotten  sind  bei  Bewegunffsversuchen  leicht  Quetschungen  zwischen 
den    Oelenkflächen    ausgesetzt    und    deshalb    Si^   von     Hämorrhagien. 

¥ig.n. 


Eine  geringe  Betheiligung  des  Knorpels  durch  Wucherung  und  Auf- 
faserung,  sowie  eine  Verdickung  der  Kapsel  macht  sich  nadi  längerem 
Bestehen  der  EntzUndung  geltend,  während  der  Knochen  gänzlich  intact 
bleibt.  Das  Diagramm  (cf.  Fig.  93)  lässt  demgemäss  die  Anschwellung 
der  Weichtheile  und  vollkommene  Integrität  der  Knochen  mit  den  Ge- 
lenklUcken  erkennen. 
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Die  ankjlopoetisclie  Form  ist  «durch  Vascularisatioo  und 
bin de^ webige  Umwandlung  des  Knorpels,  sowie  durch  eine  Verwach- 
sung der  einander  gegenUberliegeuden  Knorpeldächen  cbarakterisirt" 
(Ziegler).  Die  Veränderungen  im  Knorpel  äussern  sich  theils  in  einer 
Auffaserung,  theils  in  einer  Markraumbildung,  daneben  besteht;  Wuche- 
rung der  Zotten.     Dadurch  wird   eine  frühzeitige  bindegewebige  Ver- 

Pig.  M. 


wachsung  der  Qelenkflächen  begünstigt,  die  allmälig  zur  Obliteration  des 
Gelenkes  fOhrt,  welches  in  alten  Fällen  auf  Durchschnitten  nur  durch  eine 
derbe,  unregelmässige  Bind egewebsscbi cht  angedeutet  ist,  die  hier  und 
da  noch  einige  mit  Synovia  gefüllte  Lücken,  als  Residuen  der  Gelenk- 
bfihle,  erkennen  lässt.  Neben  diesen  Processen  zeigen  sich  Ossiflca- 
tionsTOrgänge  im  Knorpel,  welche  sich  weiter  auf  die  bindegewebigen 
Stränge  erstrecken,  so  dass  schhesslich  eine  vollkonimen  knöcherne 
Ankylose  zu  Stande  kommt. 
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Im  Gegensatz  dazu  tritt  bei  der  Arthritis  deformans  neben 
regressiven  Veränderungen  eine  active  Thätigkeit  des  Knorpels 
und  des  Knochens  in  den  Vordergrund.  Die  ersten  Veränderung^ 
vollziehen  sich  ähnlich  wie  bei  der  ankylopoetischen  Form,  nur  fehlt  die 
Neigung  zur  Bindegewebsbildung  und  damit  zur  Ankylose.  Der  Knorpel 
zerfällt,  die  Gelenkkapsel  mit  den  Bändern  und  die  Sjnovialmembran 
wird  verdickt,  die  Zotten  wuchern  ähnlich  wie  bei  der  viUösen  Form. 
Der  wesentlichste  Vorgang  vollzieht  sich  am  Knochen.  Derselbe 
erleidet  von  der  Knorpelfläche  aus  eine  Resorption,  die  zu  weitgehendem 
Schwund  des  ganzen  Gelenkkopfs  führen  kann,  während  am  Rande  des 
Gelenkes,  aus  intracapsulären  Knorpel  Wucherungen  hervorgegangen, 
stalaktitenartige  und  knollige  Knochenwülste  hervorwachsen, 
an  deren  Bildung  die  benachbarten  Bänder  theilnehmen.  Letzteres  ist 
besonders  bei  der  Spondylitis  deformans  der  Fall,  bei  welcher  das  vordere 
Längsband  ausgedehnte  Verknöcherung  zeigt  und  dadurch  die  VTirbel 
unter  einander  fixirt.  Die  dem  Gelenke  zugewandte  Fläche  des  Knochens 
ist  sklerosirt  und  erscheint,  solange  das  Gelenk  noch  beweglich  ist, 
wie  glatt  polirt,  nur  von  einigen  Furchen  durchzogen,  welche  der  Rich- 
tung der  erhaltenen  Bewegung  entsprechen.  Durch  diese  Verände- 
rungen werden  die  Gelenke  deformirt,  sie  erscheinen  dicker,  die  Ge- 
lenkflächen werden  verlagert,  die  Gelenklinien  sind  durch  die  Knochen- 
wucherungen überbrückt  oder  verdickt.  Das  ungleiche  Wachsthum 
derselben  an  den  einzelnen  Stellen  des  Gelenkumfangs  drängt  die 
Knochen  in  eine  abnorme  Stellung  zu  einander.  Die  Beweglichkeit 
wird  dann  mehr  oder  weniger  beschränkt,  ohne  dass  es  zu  einer 
Verwachsung  der  Gelenkflächen  kommt  (Deformationsankylose).  Diese 
Veränderungen  treten  an  dem  Diagramm  (cf  Fig.  94),  welches  die 
rechte  Hand  der  auf  S.  848  abgebildeten  Patientin  darstellt,  sehr  klar 
hervor:  die  unregelmässige  Gestaltung  der  Gelenkenden,  das  Ver- 
schwinden der  Gelenklinien  infolge  des  Knorpelschwunds  und  der 
Knochenwucherung,  die  Verschmelzung  der  Handwurzelknochen  im  Bilde 
unter  Verschwinden  ihrer  Grenzen,  die  plumpe  Gestalt,  Verdickung 
und  Verkürzung  einzelner  Phalangen,  besonders  des  Mittelflngers,  der 
kürzer  als  der  vierte  ist  u.  s.  w.  Auf  den  Gegensatz  dieses  Diagramms 
zu  dem  Diagramm  bei  der  Polyarthritis  villosa  sei  besonders  hingewiesen. 

Bei  dem  Malum  senile  handelt  es  sich  zunächst  um  eine  Usur 
der  Gelenkknorpel,  an  der  später  auch  der  Knochen  theilnehmen 
kann,  während  gleichzeitig  eine  Wucherung  der  Zotten  und  eine  skle- 
rotische Verdickung  der  Kapselbänder  eintritt.  Durch  nachträgliche 
Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel  und  den  Bändern  wird 
das  Gelenk  mehr  oder  weniger  fixirt.  Der  durch  Schwund  der  Ge- 
lenkknorpel freigelegte  Knochen  zeigt  dieselbe  sklerotische  Veränderung, 
wie  bei  der  Arthritis  deformans,  dagegen  treten  die  fllr  letztere  so 
charakteristischen  intracapsulären  Knorpelwucherungen,  die  später  ossi- 
ficiren,  bei  dem  Malum  senile  zurück. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  multiplen  chronischen  Gelenkent- 
zündungen an  sich  ist  einfach  genug ;  dagegen  kann  die  Differenzirung 
der  verschiedenartigen  Formen,  einschliesslich  der  nachweislich  infectiösen, 
Schwierigkeiten  machen. 

Die  Diagnose  der  syphilitischen  und  gonorrhoischen  Entzün- 
dungen wird  durch  die  Anamnese  oder  den  Nachweis  anderer  Krank- 
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heitserscheinungen  derselben  Herkunft,  eventuell  ex  juvantibus  zu  stellen 
sein.  Die  in  engerem  Sinne  rheumatischen  Formen  verlangen  den 
Nachweis  des  Zusammenhangs  mit  dem  acuten  Gelenkrheumatismus; 
ein  Klappenfehler  am  Herzen,  die  Wirksamkeit  einer  Salicjltherapie 
unterstützen  die  Diagnose  dieser  Fälle.  Für  die  Oelenkaffectionen  bei 
wahrer  Gicht  ist  die  unregelmässige  Localisation,  Bevorzugung  des 
Ballengelenks  an  der  grossen  Zehe  von  Bedeutung  gegenüber  der  sym- 
metrischen Verbreitungsweise  der  Polyarthritis  chronica. 

Die  oben  einzeln  aufgeführten  Formen  der  Erkrankung  sind  erst 
in  weiter  vorgeschrittenen  Stadien  einer  Unterscheidung  zugänglich; 
in  der  ersten  Zeit  ihrer  Entwickelung  erscheinen  alle  unter  dem  Bilde 
einer  einfachen  serösen  Arthritis,  zu  dem  erst  später  die  charakteri- 
stischen Symptome  hinzukommen. 

In  fHihen  Stadien,  bevor  ein  Erguss  vorhanden  ist,  sind  Ver- 
wechselungen mit  Neuritis  kleinerer  Nerven  in  der  Umgebung  der 
Gelenke  möglich,  vor  denen  erst  wiederholte  Untersuchungen  schützen. 
Die  Spondylitis  deformans  kann  Erkrankungen  des  Bückenmarks 
vortäuschen,  indem  durch  Druck  der  Knochenwucherungen  und  der  ent- 
zündlichen Producte  auf  die  austi*etenden  Nervenstämme  Reizerschei- 
nungen in  den  sensiblen  Bahnen  neben  paretischen  in  den  motorischen 
hervorgerufen  werden.  Die  genaue  Analyse  der  nervösen  Symptome 
führt  zur  Entscheidung. 

Eine  sichere  Entscheidung  über  die  Bedeutung  der  den  trägen 
Verlauf  unterbrechenden  fast  acuten  Nachschübe  ist  um  so  schwieriger, 
als  diese  Nachschübe  in  ihrem  Verhalten  gegenüber  der  Salicylsäure- 
therapie  dem  acuten  Gelenkrheumatismus  fast  gleich  kommen. 

nt>gnose.  Dass  die  Polyarthritis  chronica  weder  an  sich 
noch  durch  ihr  eigenartige  Complicationen  zum  Tode  führt,  ist  oben 
erwähnt.  Abgesehen  von  den  Fällen,  die  zu  einem  frühen  Siechthum 
führen  und,  wie  es  scheint,  vornehmlich  der  ankylopoetischen  Form 
angehören,  erreichen  die  Patienten  meist  die  Grenzen  hohen  Alters. 
Eine  therapeutische  Beeinflussung  ist  freilich  kaum,  oder  doch  nur  in 
sehr  geringem  Maasse  möglich,  so  dass  die  Prognose  quoad  sanationem 
eine  recht  ungünstige  ist  Temporäre,  vielleicht  in  seltenen  Fällen  länger 
dauernde  Stillstände  sind  für  die  Krankheit  charakteristisch,  eine  voll- 
ständige Heilung  nur  in  frischen,  nicht  zu  weit  vorgeschrittenen  Fällen 
möglich.  Trostlos  wird  der  Zustand  der  Patienten,  sobald  zunehmende 
Contracturen  oder  starke  Schmerzen  die  Ortsbewegung,  die  täglichen 
Verrichtungen  erschweren  oder  unmöglich  machen  und  andauernde 
Lage  im  Bette  erfordern.  Die  acuten  Nachschübe  gewähren,  da  sie 
einer  Behandlung  eher  zugänglich  sind,  eine  bessere  Prognose. 

In  manchen,  auf  einige  wenige  Gelenke  beschränkten  Fiülen 
wird  die  Prognose  dadurch  günstiger,  dass  erfolgreiche,  chirurgische 
Eingriffe  ausftlhrbar  erscheinen. 

Therapie,  So  lange  unsere  Kenntnisse  von  der  Aetiologie  und 
der  Pathogenese  der  Erkrankung  so  mangelhaft  bleiben,  wird  es  kaimi 
möglich  sein,  exacte  Maassnahmen  für  die  Verhütung  und  für  die  Be- 
handlung der  Erkrankimg  zu  empfehlen.  Insoweit  es  sich  um  that- 
sächlich  rheumatische  Zustände  handelt  und  insoweit  man  „rheuma- 
tische Schädlichkeiten '^  auch  für  die  Polyarthritis  chronica  in  ihren 
verschiedenen  Formen  als  Ursache  anzusehen  geneigt  ist,   decken  sich 
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die  prophylaktischen  Vorschläge  mit  den  für  den  acuten  Gelenk- 
rheumatismus empfohlenen  Maassnahmen.  Zur  Berücksichtigung  mögen 
dieselben  immerhin  empfohlen  sein,  besonders  insoweit  die  allgemeinen 
hygienischen  und  socialen  Verhältnisse  (Wohnung,  Beschäf- 
tigung, Klima  und  Ernährung)  in  Betracht  kommen  (vergl.  Therapie 
des  acuten  Gelenkrheumatismus  S.  828  ff.). 

Bei  der  Behandlung  ist  eine  allgemeine  und  eine  örtliche  zu 
unterscheiden.  Für  die  allgemeine  Behandlung  kommen  zum 
Theil  dieselben  Medicationen  zur  Anwendung,  wie  beim  acuten  Gelenk- 
rheumatismus, leider  mit  meist  sehr  geringem  Erfolg.  Nur  sehr  gering 
ist  die  Zahl  derjenigen  Fälle,  auf  welche  dieSalicylsäure  und  ihre 
Derivate  Einfluss  haben.  In  sehr  frischen  Fällen,  in  welchen  noch 
keine  erheblichen  anatomischen  Veränderungen  sich  ausgebildet  haben, 
sowie  bei  den  acuten  Exacerbationen  kann  dieser  Behandlung  nicht 
jeder  Werth  abgesprochen  werden.  Die  Mehrzahl  der  Fälle,  die  zur 
Behandlung  kommen,  entspricht  weit  Yorgeschrittenen  Stadien  der  Er- 
krankung; in  diesen  Fällen  wird  immerhin  ein  Versuch  mit  Sahcyl- 
säure,  besser  noch  mit  Salol  (3 — 4mal  tägUch  1,0  als  Pulver)  gerecht- 
fertigt sein. 

Ebenso  wird  man  bei  der  langen  Dauer  der  Erkrankung  auf 
eine  versuchsweise  Anwendung  des  Jodkali  (10,0  :  200,0  Aq.  —  3mal 
täglich  1  Esslöffel)  nicht  verzichten.  Uebereinstinunend  mit  neueren 
Empfehlungen  des  Jodkali  (v.  Noorden  u.  A.)  sprechen  unsere  Er- 
fahrungen, selbst  in  alten  Fällen,  entschieden  für  den  Nutzen  desselben, 
insofern  besonders  die  Beweglichkeit  der  Gelenke  sich  zu  bessern 
pflegt. 

Besondere  Vortheile  verspricht  in  manchen  Fällen  eine  enei^sche 
Behandlung  mit  Arsenpräparaten  (Acid.  arsenicos.  0,1  -f-  Pulv. 
et  Succ.  Liq.  ää  q.  s.  ad  pilul.  100,  3 — 6  Pillen  täglich)  oder  in 
Verbindung  mit  Eisen  (Liq.  Kai.  arsenicos.  5,0  +  Tinct.  ferr.  pomat 
25,0  3mal  täglich  12—18—24—30  Tropfen)  in  allmälig  steigender 
Dosis.  Diese  Behandlung  muss  monatelang  durchgeführt  werden,  wenn 
sie  Erfolg  haben  soll.  Vermuthlich  trägt  das  Arsen,  ähnlich  wie 
die  ebenfalls  empfohlenen  China-  und  Eisenpräparate,  sowie  der 
Leberthran  zur  Aufbesserung  der  allgemeinen  Constitution  bei.  In 
alten  Fällen  schien  uns  die  Anwendung  des  Phosphors  (Phosphor. 
0,01  +  Ol.  jec.  Aselli  100,  Morgens  und  Abends  2  Theelöffel  voll), 
insofern  sehr  nützlich,  als  die  Beweglichkeit  der  Gelenke  zu-  und  die 
Schmerzen  in  kurzer  Zeit  abnahmen.  Ueber  andere  früher  empfohlene 
Mittel,  wie  Colchieum,  Ol.  terebinth.,  Sublimat,  Guajacol  u.  a.  fehlen 
uns  eigene  Erfahrungen;   erheblich   scheint  ihr  Einfluss  nicht  zu  sein. 

Die  Hauptaufgabe  bei  der  allgemeinen  Behandlung  der  Poly- 
arthritis  chronica  fällt  den  physikalischen  Heilmethoden  zu. 
Obenan  stehen  hier  die  Methoden  zur  Anregung  der  Diaphorese. 
Nichts  scheint  uns  in  nicht  zu  alten  Fällen  von  so  segensreichem  Ein- 
fluss als  die  mehrwöchentliche  Behandlung  mit  Schwitzbädern  im 
Bette,  am  zweckmässigsten  durch  die  Anwendung  des  Quinck ersehen 
Schwitzapparates  (siehe  Bd.  II,  Ebstein,  Krankheiten  des  Peritoneum, 
S.  1083).  Dieses  Verfahren  ist  für  die  Praxis  um  so  mehr  zu  em- 
pfehlen, als  es  in  jedem  Privathause  mit  Hülfe  einer  Spirituslampe  leicht 
anwendbar  ist  und   den  Patienten  am  wenigsten   der  Gefahr  einer  un- 
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beabsichtigten  Abktlhlung  aussetzt.  Der  zugehörige  Apparat  lässt  sich 
für  die  Land*  und  Armenpraxis  mit  grösster  Leichtigkeit  improyisi{^n 
(einige  kleine  Bretter,  ein  rechtwinklig  gebogenes  Ofenrohr,  Spiritus- 
lampe und  einige  Tonnenreifen  genügen).  Wir  verzichten  bei  der  vor- 
züglichen Wirkung  dieser  Methode  auf  alle  anderen  diaphoretischen 
Verfahren,  wie  heisse  Lakenbäder,  Dampfbäder  u.  a.  Sie  sind  sämmt- 
lich  unbequemer  in  der  Anwendung;  dazu  kommt,  dass  die  Dampf- 
bäder nicht  im  Hause  verabfolgt  werden  können  und  dass  bei  alkn 
plötzliche  Abkühlungen  der  Patienten  schwer  zu  vermeiden  sind. 

Aus  demselben  Orunde  können  wir  den  römisch-irischen  BäderUi 
Schwitzbädern  mit  nachfolgenden  Ealtwasserproceduren  nicht  das  Wort 
reden.  Diese  schroffen  Extreme  thermischer  Reize  setzen  zum  nun- 
desten  normale  Oefässwandungen  voraus,  was  bei  den  meist  älteren 
Patienten  mit  ihrer  Neigung  zu  frühzeitiger  Arteriosklerose  nicht  fu- 
trifft.  Es  ist  um  so  mehr  vor  diesen  eingreifenden  Verfahren  pu 
warnen,  als  derartige  Kuren  den  Patienten  meist  von  Laien  ohne 
B4icksicht  auf  bestehende  individuelle  Contraindicationen  (Arteriosklerose, 
Herzaffectionen  u.  a.)  empfohlen  werden, 

Bei  Anwendung  des  oben  erwähnten  Verfahrens,  bei  welchem  der 
freibleibende  Kopf  eine  genaue  ControUe  des  Pulses,  der  Respiration, 
sowie  des  Verlaufes  der  Schweissbildung  auf  der  Stirn  gestattet,  ist 
für  genügende  Flüssigkeitszufuhr  (Wasser,  kohlensäurehaltige  Minen^l- 
wässer,  Citronenlimonade  u.  a.  m.)  Sorge  zu  tragen.  Die  Dauer  d^s 
Schwitzbades  ist  zunächst  auf  V«  Stunde,  später  auf  V*  oder  */«  Stunde 
auszudehnen.  Während  der  Patient  nach  Löschen  der  Lampe  in 
seiner  Lage  verbleibt,  findet  ein  mehr  oder  weniger  starkes  Nach« 
schwitzen  statt,  dessen  Beendigung  man  abwartet,  bevor  die  Wäsche  ge-* 
wechselt  wird.  Ein  Frottiren  der  Haut  mit  trockenen,  warmen  Tüchern  ist 
rathsam ;  wenn  möglich  soll  ein  zweites  angewärmtes  Bett  zur  Aufnahme 
des  Kranken  bereit  stehen.  Diese  Bäder  können  bei  widei'standsfähigen 
Kranken  täglich  gegeben  werden ;  bei  schwächlichen  Patienten  genügen 
2 — 3 — 4  Bäder  wöchentlich;  bei  allen  empfiehlt  es  sich,  wöchentlich 
ein  Reinigungsbad  zu  verabfolgen. 

Dass  durch  die  Empfehlung  des  diaphoretischen  Verfahrens  der 
Balneotherapie  alt  bewährter  Ruf  bei  der  Behandlung  der  chro- 
nischen Oelenkleiden  nicht  geschmälert  wird,  ist  natürlich.  Neben 
den  einfachen  Warmwasserbädern  (35®  C.)  im  Hause  oder  in  den 
Badeanstalten  der  Städte  eignen  sich  alle  natürlichen  Thermal- 
bäder zu  mehrwöchentlichen  Kuren  während  der  Sommermonate. 
Der  günstige  Einfluss  der  Thermalbäder  besteht  wohl  vorwiegend  in 
der  Anwendung  der  Wärme  mit  ihrer  anregenden  Einwirkung  auf 
die  Transpiration;  nebensächlich  scheint  der  Gehalt  des  Wassers  an 
mineralischen  Bestandtheilen  zu  sein.  Trotzdem  haben  nicht  nur 
1.  die  indifferenten  Thermen  oder  Wildbäder  (Wiesbaden, 
Baden-Baden,  Badenweiler,  Wildbad,  Teplitz,  Gastein,  Ragaz-Pfäfers, 
Schlangenbad,  Johannisbad  in  Böhmen,  Bormio  u.  a.)  ihre  Anhänger, 
sondern  es  gelten  vielfach  als  ganz  besonders  wirksam  2.  die  Koch- 
salzthermen (einfache:  Baden-Baden,  Wiesbaden  u.  a.,  oder  kohlen- 
saure: Nauheim,  Oeynhausen,  Hamm  in  Westfalen),  bei  denen  neben 
der  Wärme  dem  NaCl-  und  CO^-Reiz  auf  der  Haut  besondere  die 
Resorption  befördernde  Wirkung  zugesprochen  wird.   3.  Die  S  ch  wefel- 
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thermen  (Aachen-Burtscheid,  Landeck  in  Schlesien,  Baden  bei  Wien» 
Baden  bei  Zürich,  Budapest,  Hälouan-les-Bains  in  Aegypten),  even- 
tuell künstlich  erwärmte  Schwefelbäder  in  Meinberg,  Eilsen,  Dri- 
burg, Nenndorf  in  Hannover,  Weilbach  (Regierungsbezirk  Wiesbaden), 
Heustrich  im  Bemer  Oberland,  Leprese-Poschiavo  m  Oraubünden  u.  a.  m. 
4.  Die  Moor-  und  Schlammbäder  (Elster,  Marienbad,  Eilsen^ 
Driburg,  Nenndorf  u.  a.):  in  ihnen  vereinigt  sich  der  thermische  Reiz 
mit  einer  Druckvrirkung,  vermöge  der  grösseren  specifischen  Schwere 
des  Moors  und  des  Schlamms.  Dass  nebenbei  chemische  Reize  seitens 
der  organischen  Säuren  im  Moor  u.  s.  w.  von  Bedeutung  sind,  muss 
als  wahrscheinlich  angenommen  werden.  Denn  thatsächlich  sind  diese 
Badeformen  oft  von  überraschendem  Einfluss  auf  die  Resorption  der 
entzündlichen  Exsudate.  Aehnliche  Wirkungen,  besonders  die  schweiss- 
befördernde,  werden  auch  der  Behandlung  mit  Fango,  einem  Schlamm 
vulkanischen  Ursprungs  vom  Fuss  der  Euganeen  (Battaglia),  nachge- 
rühmt. 5.  Die  Sandbäder.  Dieselben  gestatten  eine  mehr  locale  Ein- 
wirkung trockener  Wärme  auf  die  erkrankten  Gelenke,  wobei  der  me* 
chanische  Druck  und  die  Temperatur  des  auf  42 — 55®  C.  erhitzten 
Sandes  zusammen  wirken  in  der  Erzeugung  mehr  localer  Schweisse 
(Berka  a.  d.  Um,  Eöstritz  in  Thüringen  u.  a.). 

Welche  von  diesen  Bädern  im  Einzelfalle  gewährt  werden,  richtet 
sich  nach  der  Constitution,  Ernährung,  dem  Zustand  des  Nervensystems, 
den  socialen  Verhältnissen  der  Patienten,  sowie  nach  den  klimatischen 
Verhältnissen  der  Kurorte. 

Von  besonderem  Werthe  scheinen  diejenigen  Kurorte  (Wiesbaden, 
Baden,  Bormio  u.  a.),  in  denen  die  Gelegenheit  zu  Thermalschwimm- 
b ädern  gegeben  ist,  weil  nach  allgemeinem  Urtheil  Bewegung  fllr 
die  versteiften  Oelenke  zuträglicher  ist  als  Ruhe.  Aus  diesem  Grunde 
erscheinen  sogenannte  „Dauerbäder**,  bei  denen  die  Kranken  wochen- 
lang —  Tag  und  Nacht  —  in  einem  auf  30®  R.  temperirten  Wannen- 
bade verbleiben,  nicht  besonders  zweckmässig.  Einige  eigene  Er- 
fahrungen sprechen  nicht  zu  Gunsten  dieser  Methode. 

Mit  der  allgemeinen  Behandlung  wird  zweckmässig  eine  lo- 
cale Behandlung  der  Gelenke  verbunden.  Vor  allem  schafft  ener- 
gische Massage,  sowie  überhaupt  die  Mechanotherapie  erheb- 
liche Besserung,  grössere  Beweglichkeit  der  Gelenke  imd  Schwinden 
der  Schmerzen.  Passive  Bewegungen,  entweder  in  Narkose  ausgiebig^ 
ausgeführt,  oder  ohne  Narkose  mit  täglich  zunehmender  Excursion. 
vorgenommen,  bringen  häufig  bereits  mehr  oder  weniger  „contracte* 
Individuen  auf  die  Beine,  so  dass  alsdann  active  Bewegungen  die  Kur 
unterstützen  können.  Diese  Methoden  dürfen  in  ihrer  Anwendung  nicht 
auf  die  Dauer  der  „Kur*  in  einer  geeigneten  Anstalt  beschränkt  bleiben, 
sondern  sie  müssen,  wenigstens  in  massigem  Grade,  in  häuslicher 
Gymnastik,  einfachen  Turnübungen  u.  a.  ihre  dauernde 
Fortsetzung  finden. 

Andere  locale  Methoden  bezwecken  die  Application  von 
Wärme  auf  die  erkrankten  Gelenke;  so  locale  Warmwasserbäder^ 
überhaupt  locale  Anwendung  der  oben  beschriebenen  Bäder,  warme 
Einpackungen,  feucht  oder  trocken  (Flanell,  heisser  Sand  u.  a.),  Moor- 
umschläge, soweit  die  Gelenke  eine  derartige  Application  auszuftihren 
gestatten.   Noch  intensivere  Hitzegrade  gelangen  in  neuester  Zeit  durch. 
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bestimmte  Apparate  zur  Wärmeentwickelung  in  Anwendimg. 
Ausser  den  bekannten  Thermophoren  leisten  kleine,  wohlfeile  Appa- 
rate —  in  Filz  eingeschlossene  flache  Kästchen  aus  durchlochtem  Kupfer- 
blech, welche,  mit  Glühstoffpatronen  gefüllt,  3—4  Stunden  eine  intensive 
Wärme  entwickeln  — ,  die  mittelst  Flanellbinde  an  dem  betreffenden 
Gelenk  leicht  fixirt  werden,  durch  Erzeugung  einer  intensiven  localen 
Schweissproduction  vortreffliche  Dienste.  Ganz  besonders  gerühmt,  wenn 
auch  kostspieliger  und  umständlicher  in  ihrer  Anwendung,  werden  die 
localen  Heissluftbäder  mittelst  der  Tallermann'schen  Apparate. 
Letztere  bestehen  aus  kupfernen  Kammern,  je  nach  dem  Orte  der  be- 
absichtigten Application  von  verschiedener  Form,  in  welche  die  be- 
treffenden Glieder,  von  einem  Asbestmantel  gegen  Verbrennung  geschützt, 
eingefügt  werden.  Die  Erwärmung  der  Kästen  wird  durch  Gasflammen 
bewirkt  und  während  der  einstündigen  Behandlung,  von  65*^  C.  an- 
fangend, bis  auf  ca.  120^  C.  gesteigert.  Ein  dem  Apparat  eingefügtes 
Thermometer  gestattet  die  erforderliche  ständige  Conü-olle  der  Tempe- 
ratur. Die  Wirkung  kommt  ebenfalls  auf  eine  Steigerung  der  Schweiss- 
secretion  hinaus.  Die  Vortheile  dieser  Behandlung  sollen  darin  be- 
stehen, dass  der  günstige  Effect  auch  an  anderen,  nicht  direct  erhitzten 
Gelenken  sich  äussert,  dass  an  das  Herz  keine  besonderen  Anforderungen 
gestellt  werden  und  dass  der  Patient  die  kühle  Aussenluft  athmen 
kann.  Der  Methode  werden  überraschende  Erfolge,  selbst  bei  veralteten 
Fällen  nachgerühmt.  In  gleichem  Sinne  wirken  die  neuerdings  vielfach 
angewendeten  Lichtbäder  förderlich  auf  die  Schweissproduction  ein. 

Auch  die  von  A.  Bier  eingeführte  Methode  zur  Erzeugung  einer 
localen  Stauungshyperämie  in  den  Gelenken  ist  auf  die  Be- 
handlung der  chronischen  Polyarthritis  ausgedehnt  worden.  Bier  be- 
richtet besonders  über  gute  Resultate  derselben  bei  der  Arthritis  de- 
formans;  diese  Methode,  durch  die  Einfachheit  ihrer  Ausführung  aus- 
gezeichnet, beseitigt  die  Schmerzen  und  die  Entzündung  schnell,  so  dass 
die  Durchführung  gymnastischer  Uebungen  ermöglicht  vrird. 

Schliesslich  sei  der  chirurgischen  Behandlung  der  jGelenke 
gedacht.  Von  Volk  mann  wurde  bereits  für  einige  Gelenke  die  Re- 
section  für  zulässig  erachtet;  weitere  Ausdehnung  erfuhr  die  Indications- 
stellung  für  die  Resection  nicht  nur  einzelner,  sondern  mehrerer  Ge- 
lenke durch  M.  Schüller,  W.  Müller  u.  A. 

Einreibungen  mit  schmerzstillenden  (Chloroformöl,  Bilsenkrautöl, 
Veratrinsalbe  u.a.)  oder  reizenden  Mitteln  (Lin.  volatile,  Spirit.  camphor.), 
sowie  mit  den  verschiedensten  Salben  (Jodkali-  und  Quecksilbersalben), 
örtliche  Application  von  Senfpflastern,  Vesicatoren,  Einpinselungen  mit 
Jodtinctur  u.  s.  w.  kommen  in  der  Praxis  vielfach  zur  Anwendung; 
ein  nachweislicher  Einfluss  kann  diesen  Methoden  —  abgesehen 
von  der  Massagewirkung  bei  Einreibungen  —  nicht  zugeschrieben 
werden. 

Gegen  stärkere  Steigerungen  der  Schmerzen,  sowie  gegen  Schlaf- 
losigkeit wird  zeitweise  die  Anwendung  narkotischer  oder  schmerz- 
stillender Mittel  erforderlich  sein  (Morphium,  Opium,  Bromkali, 
Antipyrin  u.  a.).  Die  Verordnung  des  Morphiums  verlangt  bei  dem 
äusserst  chronischen  Verlauf  der  Erkrankung  grosse  Vorsicht  in  der 
Zahl  und  Grösse  der  Dosis  wegen  der  drohenden  Gefahr  der  chronischen 
Morphiumintoxication . 
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Von  allgemeinerer  Bedeutung  sind  die  Rathschläge,  dass  die 
Kranken  so  lange  wie  möglich  ausser  Bett,  in  Bewegung  zu  halten 
sind,  selbst  wenn  Schmerzen  damit  verbunden  sind,  sowie  dass  einer 
allzu  grossen  Empfindlichkeit  der  Haut  gegen  Kältereize,  wie  sie  sich 
leicht  nach  längerer  Anwendung  äusserer  Wärme  auszubilden  pflegt, 
durch  Proceduren  mit  massig  temperirtera  Wasser  (Abwaschungen,  Ab- 
reibungen, Begendouchen  u.  a.)  vorgebeugt  wird.  In  manchen  FäUen 
kann  nach  dem  Gebrauch  eines  Wildbades  eine  Nachkur  im  Seeklima 
(ohne  Bäder)  von  Nutzen  sein. 

Vor  starken,  länger  dauernden  Abkühlungen  sollen  die  Kranken 
u.  a.  auch  durch  Tragen  von  wollenem  Unterzeug  bewahrt 
bleiben. 

Bezüglich  der  Ernährung  sind  irgend  welche  Beschränkungen 
nicht  erforderlich;  kräftige  Nahrung  mit  massigem  Genuss  alkoholischer 
Getränke  wird  für  Ernährung  und  Stimmung  der  Kranken  zweckge- 
mäss  sein. 
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IV.  Chronische  ankylosirende  Entzündung  der  Wirbelsäule 
und  der  Hüftgelenke  (Spondylose  rhizom^lique). 

Die  ankylosirende  Entzündung  der  Wirbelsäule  stellt  einen  seinem  Wesen 
nach  noch  unbekannten  Krankheitsprocess  dar,  welcher  allmälig  zu  einer  Ver- 
steifung der  gesammten  Wirbelsäule  mit  kyphotischer  Verkrümmung 
führt.  Derselbe  unterscheidet  sich  von  der  Arthritis  chronica  und  deformans  der 
Wirbelgelenke  dadurch,  dass  andere  Grelenke,  mit  Ausnahme  der  Hüft^,  eventuell 
auch  der  Schulter-  und  der  Stemodaviculargelenke,  verschont  zu  bleiben  pflegen 
und  dass,  abgesehen  von  massigen  Schmerzen  im  Beginn,  während  der  Entwicke- 
lung  und  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  keinerlei  Schmerzen  bestehen. 
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Verh&ltnissm&ssig  oft  ist  eine  hereditäre  Anlage  für  Gicht  nachweislich,  wo- 
durch es  erklärlich  wird,  dass  öfter  yiele  Jahre  vor  Eintritt  der  Erkrankung  mono- 
articuläre  Entsündungen  in  verschiedenen  Gelenken  (Kiefer-  und  Kniegelenk  u.  a.) 
vorausgegangen  sind.  Im  übrigen  sind  rheumatische  Einflüsse  neben  infectiösen 
(Influenza,  Gonorrhoe  u.  a.)  als  ätiologische  Momente  angesehen  worden. 

Das  Leiden  entwickelt  sich  meist  bei  männlichen  Individuen  in  jugendlichem 
Alter,  schmerzlos,  zuerst  an  den  Halswirbeln,  und  bleibt,  nachdem  es  im  Laufe 
von  Jahren  auf  die  Brust  und  Lendenwirbel  Übergegangen  ist,  andauernd  stationär, 
ohne  die  Träger  des  Leidens  jeglichem  Berufe  zu  entziehen. 

Die  Wirbelsäule  erscheint  alsdann  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  wie  ein 
starrer,  unbiegtamer  Stab.  Infolge  der  Kyphose  der  Hals-  und  Brustwirbel  ist  der 
Oberkörper  vornüber  und  etwas  nach  der  einen  Seite  gebeugt,  der  Kopf  vor- 
geschoben mit  leichter  Wendung  des  Gesichts  nach  der  anderen  Seite,  unbeweg- 
lich auf  den  Schultern  fizirt,  wie  «aufgegypst''.  Tom  Munde  aus  sind  gelegentlich 
Exostosen  an  den  Halswirbeln  zu  fühlen.  Der  gesammte  Thorax  ist  starr  und 
zeigt  keinerlei  respiratorische  Bewegxmgen,  auch  die  falschen  Rippen  sind  voll- 
kommen fixirt. 

Dem  gegenüber  ist  die  Beschränkung  der  Bewegungen  in  den  Hüftgelenken 
nur  gering;  alle  anderen  Gelenke  sind  freL  Der  Gang  weicht  kaum  von  der  Norm 
ab,  nur  Hinsetzen,  Aufstehen  u.  s.  w.  ist  beeinträchtigt. 

Ernährungszustand  und  Entwickelung  der  Musculatur  sind  normal ;  schmerz- 
hafte Druckpunkte,  Parästhesien  u.  s.  w.  fehlen;  Haut-  und  Sehnenreflexe  sind  er- 
halten; die  Sphinoteren  frei.    Die  vegetativen  Functionen  geordnet. 

Ueber  die  anatomischen  Veränderungen  an  der  Wirbelsäule  ist  noch  wenig 
Grenaues  bekannt.  In  einem  Falle  wurde  durch  die  Section  eine  weitgehende  Ver- 
knöcherung  am  Bandapparat  der  Wirbelsäule  (incl.  Rippen)  und  der  Zwischen- 
Wirbelscheiben  oonstatirt;  die  Processus  spinosi  und  articulares  waren  miteinander 
knöchern  verwachsen  (Marie). 

Der  Entwickelungsgang  der  Erkrankung  lässt  sich  nicht  aufhalten.  Durch 
hydrotherapeutische  Maassnahmen  in  Verbindung  mit  Gymnastik  wird  die  allge- 
meine Beweglichkeit  leidlich  erhalten  und  mancher  Kranke  befähigt  bleiben,  seinem 
Berufe  nachzugehen.  —  Beschrieben  wurde  die  Erkrankung  zuerst  von  v.  Bech- 
terew (1898  und  1897),  von  v.  Strümpell  (1897)  und  von  P.  Marie  (1898) 
(cf.  Literatur). 

In  den  späteren  Publicationen  über  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  finden  sich 
Fälle,  welche  mit  Wahrscheinlichkeit  zur  einfachen  chronischen  Polyarthritis  ge- 
hören ;  vielleicht  kommen,  wie  Schwalbe  hervorhebt,  Uebergangsformen  zwischen 
beiden  Erkrankungen  vor. 
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y.  Osteomalacie  (Ostitis  malacissans,  Mollities  ossium, 

Knochenerweichung). 

Die  Osteomalacie  ist  eine  chronisch  verlaufende  Allgemeinerka^n- 
kung,  welche  vorwiegend  das  weibliche  Geschlecht  während  der  Fort- 
pflanzungsperiode befallt,  zu  einer  Erweichung  der  Knochen  führt  und 
infolge  von  mannigfachen  Verbiegungen  derselben  zu  Verunstaltungen 
des  Skelets  Veranlassung  gibt. 

Vereinzelte  zuverlässige  Angaben  Ober  das  Vorkommen  der  Osteomalacie 
reichen  bis  in  das  16.  Jahrhundert  zurttck  (Litzmann,  F.  v.  Win  ekel). 

Ob  gewisse  häufig  citirte  Fälle  Ton  abnormer  Weichheit  der  Knochen  aus 
älterer  Zeit  thatsächlich  zur  Osteomalacie  gehören,  muss  zweifelhaft  bleiben,  um 
so  mehr  als  andere  Knochenerkrankun^en  (Rachitis,  Syphilis,  Carcinome,  Osteo- 
poröse  u.  a.  m.),  insofern  sie  die  Festigkeit  der  Knochen  vermindern  und  zu  Er- 
weichung führen,  nachgewiesenermaassen  als  zur  Osteomalacie  gehörig  aufgefant 
worden  sind. 

Um  die  Mitte  des  18.  Jahrhunderts  kommen  die  Mittheilungen  über  Osteo- 
malacie reichlicher  und  zuverlässiger,  vorzugsweise  von  Seiten  der  Gyniikologen, 
für  welche  die  osteomalacische  Beckendeformität  mit  Indication  zum  Kaiserschnitt 
von  dauerndem  Interesse  sein  musste.  Aus  diesem  Grunde  sind  unsere  Kenntnisse 
von  der  Erkrankung  vorzugsweise  durch  die  Gynäkologen  gefördert  Die  Unter- 
scheidung der  rachitischen  Beckendeformität  von  der  osteomaladschen  hat  neben 
den  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  die  Trennung  der  Rachitis  von  der 
Osteomalacie  bewirkt. 

Das  geburtshülfliche  Interesse  wurde  noch  erhöht  durch  die  zufällige  Beob- 
achtung, dass  die  Osteomalacie  in  den  Fällen  zur  Heilung  gelangte,  bei  denen  die 
operative  Entbindung  durch  Exstirpation  des  Uterus  und  der  Ovarien  erfolgt 
war  (1879).  Diese  Thatsache  gewann  die  Bedeutung  eines  wichtigen  Wendepunktes 
in  der  Geschichte  der  Osteomalacie.  Denn  erstlich  beeinflusst«  sie  die  Therapie 
der  Osteomalacie,  insofern  Fe  hl  in g  (1887)  die  Oastration  zur  Heilung  der  Knochen- 
erweichung empfahl  und  mit  dem  erwarteten  Erfolg  durchführte;  zweitens  erwei- 
terte sie  die  Anschauungen  über  die  pathogenetischen  Verhältnisse  der  Osteomalacie, 
insofern  es  den  Anschein  gewann,  dass  functionellen  Anomalien  der  Ovarien  ein 
gewisser  ursächlicher  Einfluss  zukomme,  und  schliesslich  forderte  sie  im  Hinblick 
auf  die  Möglichkeit  einer  Heilung  der  Erkrankung  eine  möglichste  Verschärinn^ 
der  Diagnostik. 

Die  zunehmende  Sicherheit  in  der  frühzeitigen  Erkennung  der  Erkrankung 
Hess  die  Zahl  der  Beobachtungen  und  mit  ihnen  auch  anderweitiger  therapeutischer 
Versuche  schnell  wachsen.  Nachdem  als  Frucht  dieser  Bestrebungen  in  dem  J?hosphor» 
wie  gegen  Rachitis,  so  auch  gegen  Osteomalacie  ein  wirksames  Mittel  gefunden 
war,  hat  sich  die  Prognose  der  Erkrankung  in  erheblichem  Grade  gebMsert,  so 
dass  zur  Zeit  weder  die  Krankheit  als  solche,  noch  ihre  consecutiven  Deformi- 
rungen  des  Beckens  auch  nur  annähernd  die  deletäre  Bedeutung  haben,  die  ihnen 
früher  zukam. 

Vorkommen.  Bis  vor  wenigen  Decennien  kamen  fast  ausschliessb'ch  Fälle 
von  Osteomalacie  während  .der  Entbindung  zur  ärztlichen  Kenntniss,  welche  infolge 
osteomalacischer  Beckendeformitäten  geburtshülfliche  Eingriffe  nöthig  machten. 

Mit  der  Ausbildung  einer  besseren  Diagnostik  hat  sich  gezei^,  dass  die 
Osteomalacie  nicht  so  selten  vorkommt,  wie  es  früher  schien,  wenngleich  sie  auch 
jetzt  noch  zu  den  selteneren  Erkrankungen  gehört.  Sporadische  F9lle  kommen  in 
allen  civilisirten  Ländern  vor.  Ein  gehäuftes  Auftreten  der  Erkrankung  ist  wieder- 
holt in  verschiedenen  beschränkten  Districten  beobachtet  worden,  m  Dentsck- 
land  in  der  Rheinebene  und  an  der  Nordseeküste,  in  der  Schweiz  in  Baselland 
und  Baselstadt,  besonders  im  Ergolzthal,  in  Oberitalien  (Olonathal)  u.  a.  Von 
grossen  Städten  scheint  Wien  besonders  bevorzugt  zu  sein  (Latzko). 

Die  Krankheit  befällt  vorwiegend  das  weibliche  Geschlecht.  Unter 
den  von  Litzmann  gesammelten  Fällen  befanden  sich  120  Frauen  und 
nur  11  Männer.  Von  den  120  Frauen  erkrankten  85  in  der  Schwanger- 
schaft oder  dem  Wochenbett;  von  den  übrigen  35  weiblichen  Kranken 
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hatten  nur  2,  die  in  höherem  Alter  erkrankten,  früher  normal  geboren, 
die  meisten  waren  unverheirathet. 

Es  tritt  somit  ein  Einfluss  der  FortpflanzungsTorgänge 
auf  die  Entstehung  der  Erkrankung  in  unverkennbarer  Weise  hervor, 
ohne  ausschlf^gebend  zu  sein.  Damit  übereinstimmend  pflegt  die  Osteo- 
malacie zwischen  dem  25. — 35.  Jahre  einzusetzen  (puerperale  Osteo- 
malacie). Unabhängig  von  der  Gravidität  und  dem  Puerperium 
kommt  die  Osteomalacie  jedenfalls  seltener  vor,  immerhin  auch  unter 
diesen  Umständen  häufiger  in  der  Zeit  vom  Beginn  der  geschlechtlichen 
Reife  bis  zum  Climacterium ,  als  jenseits  desselben.  Ausnahmsweise 
tritt  die  Erkrankung  noch  in  sehr  hohem  Alter  (senile  Osteomalacie) 
oder  in  der  Kindheit  (infantile  Osteomalacie)  auf  (Siegert). 

Eine  hereditäre  Disposition  besteht  ebensowenig,  wie  von 
anderen  Erkrankungen  etwa  ein  begünstigender  Einfluss  nachgewiesen 
ist.  Früher  rachitische  Individuen  neigen  keineswegs  zu  späterer  Er- 
krankung an  Osteomalacie,  während  freilich  die  Kinder  Osteomalacischer 
häufig  rachitisch  werden. 

In  neuester  Zeit  ist  in  mehreren  Fällen  typische  Osteomalacie 
neben  Morbus  Basedowii  und  Myxödem  zur  Beobachtung  gekommen, 
eine  Combination,  welche  für  die  Pathogenese  der  Osteomalacie  nicht 
ohne  Interesse  ist. 

Pathologische  Anatomie.  Die  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen bei  der  Osteomalacie  betreffen  fast  ausschliesslich  das  Bkelet. 
Bei  der  puerperalen  Form  sind  vorzugsweise  Becken,  Wirbelsäule 
und  Unterextremitäten  von  dem  osteomalacischen  Process  ergriffen; 
in  schweren  Fällen  können  indessen  sämmtliche  Knochen  erkranken, 
unter  ihnen  am  seltensten  die  Schädelknochen.  In  den  nicht  puer- 
peralen Fällen  tritt  die  Bevorzugung  der  Beckenknochen  nicht  in 
gleichem  Maasse  hervor. 

Die  Knochen  verlieren  an  Gewicht  und  Festigkeit  durch  den  Ver- 
lust der  Kalksalze,  wodurch  das  specifische  Gewicht  in  intensiveren 
Graden  der  Erkrankung  bis  auf  0,721  gegenüber  einem  specifischen 
Gewicht  von  1,877  normaler  Knochen  sinken  kann  (s.  Senator).  Je 
nach  der  Extensität  des  Kalkverlustes  verlieren  die  Knochen  an  Stütz- 
kraft, geben  dem  Druck  durch  Belastung,  dem  Zug  der  Muskeln  und 
traumatischen  Einwirkungen  mehr  oder  weniger  leicht  nach  und  er- 
leiden mannigfache  Verbiegungen  (s.  u.)  und  Fracturen.  In  weit  vor- 
geschrittenen Fällen  betrifft  der  Erweichungsprocess  das  gesammte 
spongiöse  und  compacte  Gewebe,  das  nur  durch  das  etwas  verdickte, 
blutreiche  Periost  zusammengehalten  wird. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Anfangsstadien  zeigt  die 
Knochenbälkchen  der  Spongiosa  in  ihren  peripherischen  Schichten  kalk- 
frei, während  im  Centrum  noch  intactes  Knochengewebe  erhalten  ist. 
Mit  zunehmender  Intensität  der  Erkrankung  werden  die  kalkfreien 
Zonen  breiter,  bis  die  Bälkchen  schliesslich  vollkommen  kalkfrei  ge- 
worden sind.  Der  gleiche  Process  vollzieht  sich  später  an  der  com- 
pacten Substanz,  indem  um  die  Havers^schen  Kanäle  Zonen  kalkloser 
Knochensubstanz  entstehen.  Es  entwickelt  sich  an  Stelle  echten 
Knochens  osteoides  Gewebe  von  fibrillärer  Stnictur  mit  Erhaltung 
der  lamellären  Zeichnung,  in  dem  die  Knochenkörperchen  in  ihrer  räum- 
lichen Ausdehnung  mannigfach  verändert,  weniger  zahlreich  und  deut- 
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licher  hervortreten  als  in  dem  osteoiden  Gewebe  des  jugendlichen 
wachsenden  Knochens.  Das  Mark  in  der  Umgebung  der  Bälkchen  ist 
auf  der  Höhe  der  Erkrankung  hyperämisch,  dunkelroth  (Osteomalacia 
rubra),  in  späteren  Stadien  zeigt  es  infolge  reicheren  Fettgehalts  eine 
mehr  gelbliche  Farbe  und  gallertartige  bis  fleischige  Consistenz  (Osteo- 
malacia flava).  Die  Markräume  nehmen  im  Laufe  der  Erkrankung 
durch  Schwinden  der  osteoiden  Gewebsparthien  an  Grösse  zu, 
bei  Ausdehnung  auf  die  compacte  Substanz  dringen  die  Markraume  bis 
unter  das  Periost  vor.  Das  Periost  ist  im  ganzen  wenig  betheiligi, 
häufig  etwas  verdickt  und  blutreich;  die  unebene  Oberfläche  der  Knochen 
beweist  eine  Störung  der  periostalen  Ernährung  des  Knochens. 

Die  Osteomalacie  stellt  demnach  einen  Process  dar,  der  von  der 
Markhöhle  und  den  Havers^schen  Kanälen  ausgehend  zur  Erweichung 
und  vermehrten  Resorption  der  Knochensubstanz  führt.  Zunächst  ün- 
ponirt  derselbe  bei  der  Aehnlichkeit  des  osteoiden  Gewebes  mit  künst- 
lich entkalkter  Knochensubstanz  als  einfacher  Entkalkungsvorgang,  der 
das  Resultat  der  Einwirkung  einer  vom  Blute  dem  Knochen  zugef&hrten 
Säure  sein  könnte  (Virchow).  Die  Unhaltbarkeit  einer  solchen  Auf- 
fassung ist  indessen  von  Cohnheim  vom  allgemein  pathologischen 
Standpunkt  aus  betont.  Nach  Cohnheim  ist  die  Kalkentziehung  des 
Knochens  als  einleitendes  Stadium  der  schliesslichen  Resorption  nicht 
denkbar.  Das  osteoide  Gewebe  mussdemnach  neugebildet  sein.  Neben 
der  gesteigerten  Resorption  von  Knochengewebe  findet  ein  Aufbau  von 
neuem  Knochen,  wenigstens  bis  zum  Stadium  der  osteoiden  Bildung  statt. 
Ebenso  gelangt  Po  mm  er  auf  Grund  umfangreicher  Untersuchungen  za 
dem  Resultat,  „dass  bei  der  Osteomalacie  die  Verkalkung  der 
neugebildeten  Knochenparthien  mehr  oder  minder  vollständig 
und  andauernd  ausbleibt,  er  fügt  freilich  hinzu,  dass  „nebenbei 
örtlich  oder  temporär  auch  eine  Kalkberaubung  der  vorhandenen 
kalkhaltigen  Knochenparthien  stattfinden  kann''.  Dass  osteomalacische 
Knochen  thatsächlich  die  Fähigkeit  besitzen,  osteoides  Gewebe  neu  zu 
bilden,  beweisen  die  rein  osteoiden  Gallusbildungen  nach  Fracturen,  sowie 
die  osteoide  Natur  des  puerperalen  Schädelosteophyts  bei  Osteomalaci- 
sehen.  Ebenso  bestätigen  die  Untersuchungen  Hanau's  an  gesunden 
Schwangeren  die  Gohnheim'sche  Annahme.  Hanau  fand  in  einer 
Reihe  von  Fällen  an  den  Knochen  des  Beckens,  der  Wirbel,  des  Brust- 
beins u.  a.  den  osteomalacischen  gleichende  osteoide  Säume  an  den 
Bälkchen  der  Spongiosa  neben  osteoiden  Osteophytbildungen  am  Schädel- 
dach, und  zwar  bestand  zwischen  beiden  ein  gewisser  Parallelismus 
in  Bezug  auf  die  Mächtigkeit  der  osteoiden  Schicht.  Da  die  Osteo- 
phyten  unzweifelhaft  neugebildetes  osteoides  Gewebe  darstellen,  so  ist 
der  Schluss  berechtigt,  dass  auch  die  osteoiden  Zonen  an  den  Bälkchen 
als  neuangebildet  aiSzufassen  sind  (s.  u.). 

Sobald  die  Osteomalacie  zur  Heilung  kommt,  wird  der  Mangel 
an  Verkalkung  der  osteoiden  Substanz  alsbald  nachgeholt;  die  Knochen 
werden  analog  den  Vorgängen  bei  der  Rachitis  sklerotisch,  während 
die  Deformitäten  erhalten  bleiben. 

Von  den  mannigfachen  Deformitäten  des  Skelets  sind  vor- 
zugsweise die  Verunstaltungen  des  Beckens  und  des  Thorax,  welche 
die  Leistungen  der  von  ihnen  eingeschlossenen  Organe  beeinträchtigen 
können,  zu  nennen.    Geburtshtilfliche  operative  Eingriffe,  bronchopneu- 


Osteomalacie :  Anatomie,  Pathogenese,  Aetiologie.  863 

monisclie  Processe  und  Lungentuberculose  sind  es,  welche  den  Tod 
herbeizuführen  pflegen,  wenn  die  Patienten  nicht  früher  oder  später 
der  allgemeinen  Kachexie  erliegen. 

In  allen  Fällen,  welche  nach  längerem  Bestehen  der  Erkrankung 
letal  verlaufen,  besteht  ein  erheblicher  Grad  von  Anämie. 

Wohl  unter  dem  Einfiuss  dieser  Anämie  in  Verbindung  mit  der 
durch  die  Schmerzen  gegebenen  Inactivität  werden  die  Muskeln  welk, 
atrophisch  und  zeigen  verschiedene  Formen  degenerativer  Zustände,  wie 
sie  in  manchen  Fällen  nachgewiesen  werden  konnten. 

Wiederholt  fanden  sich  Concremente  aus  phosphorsaurem  und 
kohlensaurem  Kalk  im  Nierenbecken  und  der  Blase. 

Inwieweit  die  von  Fehling  u.  A.  betonten  Veränderungen  der 
Ovarien  (hyaline  Degeneration  der  Arterien,  Cystenbildung  u.  s.  w.) 
für  die  Osteomalacie  charakteristisch  sind,  muss  zweifelhaft  bleiben;  als 
constante  Erscheinung  können  sie  vorläufig  nicht  gelten. 

Pathogenese  und  Aetiologie«  Wie  bei  der  Rachitis,  so  hatte 
auch  bei  der  Osteomalacie  der  augenfällige  Verlust  der  Knochen  an 
Kalksalzen  den  Anlass  gegeben,  eine  Verminderung  der  Kalk  zufuhr 
durch  kalkarme  Nahrung,  oder  eine  Herabsetzung  der  Kalkresorption 
im  Darm,  oder  die  Steigerung  des  Kalkbedarfs  zum  Aufbau  des  kind- 
lichen Skelets  während  der  Gravidität  als  ursächliche  Momente  anzu- 
sehen. Die  Versuche  von  Roloff,  Stilling,  v.  Mering  U.A.,  welche 
bei  Thieren  durch  kalkarmes  Futter  Osteomalacie  experimentell  zu  er- 
zeugen im  Stande  waren,  ^e  auch  die  Beobachtung  Oelpke's,  dass 
Verftltterung  von  Heu  aus  einem  Osteomalacieherd  bei  Thieren  Osteo- 
malacie erzeuge,  scheinen  angesichts  der  Thatsache,  dass  das  Heu  auf- 
fallend arm  an  phosphorsaurem  Kalk  gefunden  wurde,  die  Hypothese 
zu  stutzen.  Andererseits  hat  sich  herausgestellt,  dass  das  Wasser  jener 
durch  gehäuftes  Vorkommen  der  Osteomalacie  ausgezeichneten  Districte 
keineswegs  besonders  kalkarm,  in  einzelnen  Districten  gerade  besonders 
kalkreich  war. 

Noch  weniger  haltbar  ist  die  Hypothese,  nach  welcher  der  Oenuss 
saurer  Speisen  (sauren  Brodes)  die  Entstehung  einer  organischen 
Säure  (Milchsäure  und  andere)  im  Knochenmark  bedingt,  welche  die 
Entkalkung  des  Knochens  herbeiführen  soll.  Diese  supponirten  Säuren 
sind  bislang  im  Knochenmark  ebensowenig  sicher  nachgewiesen,  wie 
eine  durch  Stauungshyperämie  bedingte  Anhäufung  von  Kohlensäure, 
von  der  man  die  Entkalkung  hat  abhängig  machen  wollen. 

Unseres  Erachtens  sprechen  die  nicht  mehr  seltenen  Fälle,  in 
denen  unter  dem  Einfiuss  einer  Phosphorleberthranbehandlung  eine 
Heilung  erfolgt,  ohne  dass  in  den  äusseren  Lebensbedingungen  der 
Kranken  wesentliche  Aenderungen  vorgenommen  werden,  entschieden 
gegen  die  Bedeutung  eines  gestörten  Kalkumsatzes;  man  müsste  denn 
dem  Phosphorleberthran  eine  begünstigende  Wirkung  auf  die  Kalk- 
resorption im  Darm  nachweisen. 

Wie  bereits  oben  erwähnt,  wurde  von  Fehling  die  Castration 
zur  Heilung  der  Osteomalacie  empfohlen  und  durchgeführt.  Dieser 
Erfolg  führte  zur  Annahme  einer  krankhaften  Function  der  Ovarien 
und  der  üterusanhänge  als  ursächlichen  Moments,  das  durch  Vermitte- 
lung  des  Nervensystems  die  Veränderungen  an  den  Knochen  veranlassen 
sollte    (Trophoneurose).     Der    Nachweis    anatomischer   Veränderungen 
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an  den  exstirpirten  Ovarien  schien  für  diese  Annahme  zu  sprechen. 
In  neuester  Zeit  sind  freilich  von  Zweifel  Bedenken  gegen  diese 
Auffassung  begründet  worden,  einmal  durch  die  Beobachtimg,  dass  die 
Heilung  der  Osteomalacie  nach  der  Castration  nicht  immer  eine  dauernde 
ist,  sowie  durch  den  Nachweis,  dass  die  beschuldigten  Veränderungen 
an  den  Ovarien  weder  constant  noch  ausschliesslich  bei  Osteomalacie 
vorkommen.  Zweifel  erklärt  „die  guten  Erfolge  der  Castrationen 
durch  die  Sterilisirung  der  Frauen  und  den  Wegfall  der  Gelegenheits- 
ursache". 

Weder  Ort  noch  Zeitpunkt  ist  geeignet,  eine  Entscheidung  über 
die  divergirenden  Ansichten  zu  treffen. 

Erwähnt  sei  an  dieser  Stelle  nur  die  eigene  Beobachtung  einer 
chronischen  Schwellung  der  Parotis  beiderseits  ohne  entzündlichen 
Charakter  in  einem  Falle  von  Osteomalacie,  welcher  mit  Rücksicht  auf 
die  Wechselbeziehungen  zwischen  Ovarien  und  Parotis  nicht  ohne 
Interesse  ist. 

Bewiesen  ist  jedenfalls  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  die  Abhängig- 
keit der  Osteomalacie  von  der  Schwangerschaft,  dem  Wochenbett 
und  zu  lange  fortgesetztem  Stillen. 

Unter  Berücksichtigung  der  oben  (S.  862)  bereits  angeführten 
Untersuchungen  Hanau^s  an  gesunden  Schwangeren  kann  man  die 
Osteomalacie  als  eine  Steigerung  der  durch  die  Gravidität  veranlassten^ 
an  sich  physiologischen  Vorgänge  ansehen,  worauf  übrigens  schon 
Trousseau  hingewiesen  hat.  Dabei  bleibt  freilich  immer  noch  zu  be- 
weisen, aus  welchen  Gründen  die  Steigerung  ins  Excessive  erfolgt 
—  und  darin  ist  schUesslich  die  letzte  Ursache  der  Osteomalacie  zu 
suchen. 

Wie  bei  der  Rachitis,  hat  man  bei  der  Osteomalacie  vorläufig 
die  Wahl,  ob  man  eine  unbekannte  constitutionelle  Anomalie 
oder  die  temporäre  Einwirkung  toxischer  Substanzen  als  letzte  Ur- 
sache gelten  lassen  will,  sei  es  dass  dieselben  als  abnormes  Product  des 
intermediären  Stoffwechsels,  sei  es  als  Product  bacterieller  Thätigkeit 
anzusehen  sind.  Eine  Bedeutung  für  die  Entscheidung  dieser  Fragen 
können  die  neuerdings  von  Koppen  und  Möbius  (eigene  Beobachtung 
der  Göttinger  medicinischen  Poliklinik)  beschriebenen  Fälle  einer  Com- 
bination  der  Osteomalacie  mit  altemirendem  Morbus  Basedowü  und 
Myxödem  beanspruchen. 

Dass  ungünstige  hygienische  Lebensbedingungen,  dunkle, 
feuchte  Wohnungen,  Mangel  an  Aufenthalt  im  Freien,  sowie  kümmer- 
liche Emährungsverhältnisse  die  Entstehung  der  Krankheit  begünstigen, 
wird  von  allen  Autoren  angegeben.  Insbesondere  betont  Gelpke  bei 
der  Endemie  im  Ergolzthal  die  Bedeutung  dieser  allgemeinen  Factoren. 
Unseren  Erfahrungen  nach,  die  sich  auf  eine  ganze  Zahl  sporadischer 
Fälle  erstrecken,  kommt  die  Erkrankung  ebenso  in  gut  situirten  Kreisen 
und  unter  günstigen  hygienischen  Bedingungen  vor. 

Es  erübrigen  noch  einige  Bemerkungen  über  das  Verhältniss 
der  Osteomalacie  zur  Rachitis.  Schönlein  nennt  die  Osteomalacie 
die  Rachitis  der  Blütejahre,  Trousseau  „le  Rachitis  des  adultes*. 
Auch  neuerdings  sind  beide  Krankheiten  wieder  mit  einander  identi- 
ficirt  worden.  So  sehr  das  anatomische  Bild  der  Osteomalacie  von  dem 
der  Rachitis  üusserlich  verschieden  erscheint,   so   ist  vom   histologi- 
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sehen  Standpunkte  ein  principieller  Gegensatz  allerdings  kaum  haltbar. 
Die  äusserliche  Verschiedenheit  ist  ohne  weiteres  dadurch  gegeben,  dass 
die  Rachitis  den  wachsenden  und  die  Osteomalacie  den  fertigen  Knochen 
beföUt.  Im  klinischen  Bilde  machen  sich  freilich  genügend  principielle 
unterschiede  bemerkbar,  die  zu  einer  Trennung  der  beiden  Krankheiten 
zwingen.  Zunächst  die  verschiedene  Localisation  der  Processe,  die  Be- 
vorzugung des  Beckens  und  der  Wirbelsäule,  Verschonung  der  Schädel- 
knochen bei  Osteomalacie,  die  Betheiligung  des  gesammten  Skelets 
incl.  des  Schädels  bei  Rachitis.  Letztere  heilt  nach  relativ  kurzem 
Bestehen  für  immer  aus,  sie  recidivirt  nicht;  die  Osteomalacie  hat  eine 
geringe  Tendenz  zur  spontanen  Heilung,  macht  fast  immer  Recidive 
und  kann  direct  durch  Marasmus  zum  Tode  fuhren.  Auch  die  enorme 
Verbreitung  der  Rachitis  im  Vergleich  zu  der  Seltenheit  der  Osteomalacie 
spricht  für  eine  Trennung  beider.  Schliesslich  beweist  die  endgültige  Fest- 
stellung einer  osteomal^ischen  Erkrankung  im  Kindesalter,  frei  von 
jeder  Complication  mit  Rachitis,  die  Selbständigkeit  der  Osteomalacie. 

Symptome  und  klinischer  Verlauf.  Die  Erkrankung  beginnt 
in  der  Regel  ganz  allmalig  mit  unbestimmten  Schmerzen  und  dem 
Gefühl  von  Schwere  und  Steifigkeit  in  den  Hüften  oder  im  Kreuz,  die 
in  der  Tiefe  sitzend  geschildert  und  in  die  Knochen  verlegt  werden. 
Diese  Beschwerden  können  lange  massig  stark  bleiben,  zeitweise  inter- 
mittiren  und  werden,  besonders  wenn  sie  vor  der  Verheirathung  auf- 
treten, verkannt  und  meist  für  rheumatisch  gehalten,  bis  nach  dem  Ein- 
tritt in  die  Ehe  während  der  ersten  Schwangerschaft  eine  erhebliche 
Steigerung  dieser  Symptome  an  In-  und  Extensität  sich  bemerkbar 
macht.  !Nach  erfolgter  Geburt  lassen  die  Beschwerden  entweder  bald 
nach  oder  ziehen  sich  längere  Zeit  hin,  bis  eine  erneute  Gravidität  eine 
weitere  Steigerung  veranlasst.  Neue  Schwangerschaften  führen  zu  immer 
weitergehender  Exacerbation  und  Ausdehnung  der  Beschwerden  auf 
andere  Körpertheile,  die  Remissionen  zwischen  den  einzelnen  Schwanger- 
schaften werden  immer  geringer,  so  dass  in  einigen  Fällen  schon  nach 
1 — 2,  in  anderen  Fällen  erst  nach  8 — 10  Schwangerschaften  der  Höhe- 
punkt der  Erkrankung  erreicht  wird. 

Die  Schmerzen  werden,  wie  bemerkt,  zunächst  in  einer  oder  beiden 
Hüften  und  im  Kreuz  localisirt,  später  folgen  dann  Beine,  Nacken, 
Oberschenkel,  Rippen,  Schlüsselbeine,  Brustbein  u.  s.  w.  nach,  bis  schliess- 
lich kein  Knochen,  selbst  der  Extremitäten,  unbetheiligt  ist,  mit  Aus- 
nahme der  Schädelknochen,  die  nur  in  den  schwersten  Fällen  betroffen 
werden.  Die  Schmerzen  sind  auf  der  Höhe  der  Krankheit  sehr  in- 
tensiv; sie  treten  spontan  wie  bei  Bewegungen  auf  und  werden  schon 
durch  leisen  Druck  auf  die  Kjiochen  erheblich  gesteigert.  Besonders 
am  Becken,  bei  Druck  von  beiden  Seiten  auf  die  Darmbeinschaufeln 
und  auf  das  Kreuzbein,  ist  der  Druckschmerz  charakteristisch;  aber 
auch  an  den  Rippen,  am  Brustbein  und  anderen  ist  derselbe  in  vor- 
geschrittenen Fällen  vorhanden.  Die  Schmerzen  werden  als  reissend 
und  bohrend  bezeichnet.  Daneben  bestehen  Parästhesien  der  Haut; 
eine  Localisation  derselben  auf  umschriebene  Bezirke  peripherischer 
Nerven  ist  nicht  nachweislich,  wenn  auch  einzelne  Nervenstämme  (N.  is- 
chiadicus)  gelegentlich  druckempfindlich  gefunden  wurden  (Koppen). 

Die  Schmerzen  beherrschen  fast  während  der  ganzen  Dauer  der 
Erkrankung  das  klinische  Bild.    Das  Bestreben  der  Kranken,  zur  Ver- 
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hUtung  der  Schmerzen  alle  überflüssigen  Bewegungen  zu  vermeiden, 
erfordert  eine  erhöhte  Inanspruchnahme  einzelner  Muskeln,  als  deren 
*  Folgen  Schmerzen  in  den  Muskeln  neben  leichter  Ermüdbar- 
keit derselben  eintreten.  Nicht  minder  bedingen  die  andauernden 
Schmerzen  eine  erhöhte  Erregbarkeit  der  Muskeln,  die  sich  in 
Steifigkeit,  klonischen  Zuckungen  und  anderen  Krampfzusi^den  äussern 
kann;  besonders  betont  wird  von  Latzko  eine  Gontractur  der  Adduc- 
toren  am  Oberschenkel.  Die  Patellarsehnenreflexe  sind  regelmässig 
erhöht.  Ob  konstant  anderweitige  Erkrankungen  der  Musculator  von 
degeneratiyem  Charakter  als  Theüerscheinung  der  osteomalacischen  Er- 
krankung vorkommen,  ist  bei  dem  Mangel  genügend  zahlreicher  Unter- 
suchungen imentschieden.  Thatsächlich  scheint  schon  in  frühem  Sta- 
dium der  M.  ileopsoas  gelähmt  zu  sein  (osteomalacische  Lähmungen). 
und  Koppen  ist  geneigt,  eine  Störung  des  Chemismus  im  Muskel  dafür 
verantwortlich  zu  machen.  Weitere  Untersuchungen  werden  darüber 
entscheiden  müssen,  ob  nicht  die  osteomalacische  Deformität  des  Beckens, 
welche  Ursprung  und  Insertion  des  M.  ileopsoas  in  ihrer  Lage  zu  ein- 
ander ändert,  an  der  Störung  seiner  Function,  eventuell  auch  seiner 
histologischen  Integrität  die  Schuld  trägt. 

Durch  die  Schmerzen  und  die  musculären  Schädigungen  verschie- 
dener Art  werden  Haltung  und  Bewegung  des  Körpers  beeinflusst. 
Sehr  früh  schon  sind  die  Kranken,  offenbar  infolge  der  Ileopsoas- 
lähmung,  ausser  Stande,  Treppen  zu  steigen,  später  vermögen  sie  auch 
auf  ebenem  Boden  nur  mühsam  und  mit  Unterstützung  zu  gehen.  Die 
Gehversuche  sind  schmerzhaft  und  durch  die  erwähnte  üeopsoas- 
lähmung  beeinflusst.  Die  Beine  werden  mitsammt  der  entsprechenden 
Beckenhälfte,  unter  Aufwendung  giosser  Anstrengung,  nach  vom  ge- 
schoben, die  Schritte  sind  klein  und  mühsam,  die  Füsse  schleifen  am 
Boden.  In  anderen  Fällen,  in  denen  eine  geringere  Schmerzhafki^keit 
besteht,  ist  der  Gang  wackelnd,  watschelnd  (Entengang),  der  Rumpf 
schwankt  von  einer  Seite  zur  andern,  oder  auch  von  vom  nach  hinten. 
Schliesslich  werden  die  Kranken  unfähig,  überhaupt  noch  zu  gehen, 
und  sind  dann  in  ziemlich  hülf  losem  Zustande  dauernd  ans  Bett  gefesselt. 

Die  Athembewegungen  bleiben  vorläufig  frei,  dagegen  sind 
Husten-  und  Niesbewegungen  wegen  der  Schmeräiaftigkeit  kaum  aus- 
führbar. 

Noch  bevor  dieses  Stadium  erreicht  ist,  haben  sich  als  Folge  des 
fortschreitenden  Erweichungsprocesses  am  Skelet  mannigfache  Defor- 
mitäten entwickelt,  am  frühesten  am  Becken.  Durch  die  Last  der 
Wirbelsäule  wird  der  obere  Theil  des  Kreuzbeins  nach  vom  in  das 
Becken  hinein  gedrängt,  der  untere  Theil  mit  dem  Steissbein  durch 
die  Belastung  beim  Sitzen  nach  vom  umgebogen,  während  die  Sitz- 
höcker nach  aussen  umgelegt  werden.  Erst  später,  wie  es  scheint, 
werden  die  Pfannengegenden  durch  den  Druck  der  Oberschenkel- 
köpfe nach  innen  gedrängt,  die  Symphyse  durch  Abknickung  der 
horizontalen  Schambeinäste  schnabelförmig  nach  vorn  getrieben, 
während  die  absteigenden  Schambein  äste  sowie  die  Cristae  ant.  sup. 
einander  genähert  werden.  Der  Beckeneingang  nimmt  dadurch  die 
bekannte  „Kartenherzform*  an,  wobei  die  Conjugata  vera  trotz  erheb- 
licher Deformität  normal  bleiben  kann.  Diese  Verunstaltungen  bilden 
sich   nicht  immer  ganz   symmetrisch  aus;   besonders  dann  nicht,  wenn 
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difl  Kranken  bettlägerig  geworden,  fast  ausecbliesslicli  auf  einer  Seite 
li^en,  so  daes  die  Belastung  der  beiden  BeckenbÜlften  eine  ungleiche 
ist.  Die  Deformität  nimmt  auch  während  des  Liegens  im  Bett,  be- 
günetigt  durch  Infractionen  und  Fracturen  der  Beckenknochen,  immer 
mehr  zu,  bis  das  Becken  ganz  in  sieb  zusammengesunken  ist. 

FOr  die  äussere  Betrachtung 
auif&lliger   sind   die   Deformitäten  ¥ig.  95. 

der  Wirbelsäule  und  des  Tho- 
rax. Einer  massigen  Lordose  im 
Lendentheil  entspricht  eine  meist 
erhebliche  Kyphose  im  Brusttheil, 
häufig  verbunden  mit  geringfügiger 
Skoliose.  Eine  schwach  compen- 
sirende  Skoliose  im  Halstheil  be- 
dingt eine  schiefe  Haltung  des  nach 
vom  geneigten  Kopfes.  Infolge 
der  Wirbelsäulendeforraität  und 
der  durch  die  Belastung  bedingt«n 
Compression  des  Wirbels  ist  der 
Thorax  in  sich  zusammengesun- 
ken ,  kürzer  als  normal ,  durch 
die  Last  der  Arme  von  der  Seite 
her  zusammengedrückt,  so  dass 
das  Brustbein  nach  vom  getrieben 
und  im  Ängulus  Ludovici  winklig 
geknickt  erscheint.  Der  Thorax 
erscheint  infolge  dessen  auffallend 
schmal  im  Vergleich  zum  Becken, 
wenigstens  zu  einer  Zeit  der  Er- 
krankung, wo  die  Pfannengegen- 
den des  Beckens  noch  nicht  in  der 
fUr  spätere  Zeiten  charakteristischen 
Weise   nach  innen  gedrängt  sind. 

B ru st  und  Becken  sind 
einander  genähert,  so  dass  die 
falschen  Rippen  die  Darmbeine 
berühren.  In  einigen  Fällen  ist 
der  Thorax  asymmetrisch,  der 
Rumpf  zeigt  eine  Torsion  um 
seine  Längsachse,  veranlasst  durch 
Verharren  in  unvollkommener  Sei- 
tenlage.    Die  Claricula  der  be- 

lasteten   Seite    ist   stark    S-förmig  u.i«om.Ucie  (pu.»«»]«  Fom.. 

gekrUmmt     oder     durch     Fractur  OflttingeT  med  PoKhiinik 

scharfwinklig  geknickt.   Durch  die 

Annäherung  von  Thorax  und  Becken  wird  der  Bauchraum  niedriger, 
die  Bauchdecken  vorgewölbt,  häufig  mit  Diastase  der  M.  recti.  Infolge 
der  Verkürzung  des  Rumpfes  legt  sich  die  Haut  in  grosse  Querfalten, 
an  der  Vorderfläche  wulstartig  längs  der  Ligg.  Poupartii  quer  über  die 
Symphyse  hin  sich  erstreckend,  an  der  Hinterfläche  an  der  Grenze 
zwischen  Bmstkorb  und  Becken  verlaufend. 
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Auch  die  Estremitäten  zeigen  in  späteren  Stadien,  je  nach  der 
Lage  der  Kranken,  verschiedene  Deformitäten.  Die  Oberschenkel  sind 
infolge  der  Belastung  beim  Oehen  in  der  oberen  Hälfte  convez  nach 
vom  gekrümmt,  der  Winkel  zwischen  Schenkelhals  und  Schaft  kleiner, 

Fig.  »6. 


Osteomalftcie  (po^rp^relB  Fonn).    QOttinger  med.  Poliklinik. 

Knie-  und  Fussgelenke  in  ValgussteUung,  das  Fussgewölbe  eingesunken. 
Bei  aufrechter  Stellung  mit  herabhängenden  Armen  reichen  die  Finger 
spitzen  bis  zur  Patella  oder  wenigstens  nahezu  so  weit. 

Das  Tiefertreten  des  Kreuzbeins,  die  KrQmmung  der  Wirbelsäule, 
die  Compression  der  erweichten  Wirbelkörper,  das  Einsinken  der  Fuss- 
gewölbe  bedingen  eine  Abnahme  der  Körpergrösse  um  mehrere  Centd- 
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meter,  die  den  Kranken  dadurch  auffällt,  dass  die  Kleider  zu  lang 
werden. 

Die  Knochen  des  Gesichts  und  des  Schädels  scheinen  nur  in 
ganz  hochgradigen  Fällen  betheiligt  (Langendorff  und  Mommsen). 
Die  Zähne  sind  häufig  durch  Caries  zerstört  oder  ausgefallen. 

Der  allgemeine  Ernährungszustand  der  Kranken  bleibt,  so- 
lange Remissionen  mit  Exacerbationen  abwechseln,  fast  unbeeinflusst. 
Die  Nahrungsaufnahme  ist  ungestört,  Appetit  und  Verdauung  nicht 
beeinträchtigt.  Trotzdem  schwankt  das  Körpergewicht  der  Kranken 
ziemlich  stark,  nimmt  während  der  Remissionen  zu,  während  der  Ex- 
acerbationen ab.  Diese  Schwankungen  sind  abhängig  von  dem  wech- 
selnden Kalkgehalt  der  Knochen.  Berücksichtigt  man,  dass  das  speci- 
fische  Gewicht  osteomalacischer  Knochen  von  1,877  bis  auf  0,721 
sinken  kann,  so  ist  es  verständlich,  dass  bei  der  Verbreitung  des 
osteomalacischen  Processes  fast  auf  das  gesanunte  Skelet  auch  das 
specifische  Gewicht  des  gesammten  Körpers  sinken  muss. 
In  mehrfachen  Bestimmungen  bei  massigen  Graden  von  Osteomalacie 
fanden  wir  ein  specifisches  Gewicht  von  0,974  bis  0,998,  also  unter  1, 
während  das  specifische  Gewicht  gesunder  Menschen  —  die  verfüg- 
baren Zahlen  beziehen  sich  freilich  nur  auf  Männer  —  nach  Krause 
ebenso  wie  nach  Ziegelroth  im  Mittel  1,055  beträgt,  nach  Mies 
zwischen  1,027 — 1,059  schwankt.  Ueberdies  konnte  festgestellt  werden, 
dass  mit  fortschreitender  Heilung  das  specifische  Gewicht  grösser 
wurde. 

Mit  zunehmender  Dauer  der  Erkrankung  nimmt  die  Haut  ein 
anämisches  Colorit  an,  der  Hämoglobingehalt  und  die  Alkalescenz 
des  Blutes  ist  vermindert.  Daneben  zeigt  die  Haut  abnorme  Pigmen- 
tirungen,  an  den  Unterextremitäten  nicht  selten  Varicen  und  Oedeme. 

Der  Gesichtsausdruck  wird  stumpf  und  in  manchen  Fällen 
demjenigen  bei  Myxödem  ähnlich. 

Respiration  und  Herzthätigkeit  werden  nur  bei  hochgradiger 
Deformität  des  Thorax  benachtheiligt;  alsdann  macht  sich  die  Neigung 
zu  Bronchokatarrhen  und  Ermüdungserscheinungen  am  Herzen  bemerk- 
bar, die  bis  zu  musculärer  Insufficienz  des  Herzens  sich  steigern 
können. 

Die  Diurese  ist  in  der  Regel  vermindert,  das  specifische  Gewicht 
und  die  Reaction  des  Harns  normal.  Von  abnormen  Bestandtheilen 
ist  gelegentlich  Albumin,  Albumose  und  auch  Zucker  (0,4  Procent 
bei  Steigerung  der  Hammenge  auf  2  1  pro  die)  constatirt  worden. 
Bezüglich  der  Ausscheidungen  normaler  Harnbestandtheile 
sind  die  Angaben  der  einzelnen  Untersucher  sehr  widersprechend.  Die 
in  früheren  Darstellungen  häufig  hervorgehobene  Vermehrung  der  Kalk- 
ausscheidung durch  den  Urin  hat  keine  endgültige  Bestätigung  ge- 
funden. Wiederholt  ist  freilich  die  Anwesenheit  von  Kalkconcrementen 
in  den  Hamwegen  beobachtet  worden.  Nächst  dem  Kalk  interessirt 
naturgemäss  die  Phosphorsäureausscheidung,  die  nach  den  Unter- 
suchungen Naumann's  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  gesteigert  ist, 
während  bei  eintretender  Besserung  eine  Retention  derselben  stattfindet. 
Die  früher  bei  Osteomalacie  besonders  betonte  Anwesenheit  von  Milch- 
säure im  Urin  hat  an  Bedeutung  verloren,  seitdem  Milchsäure  auch 
im  normalen  Urin  nachgewiesen  ist.     Störungen  der  Harnentleerungen 
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sind  bei  Anwesenheit  von  Blasensteinen  beobachtet  worden,  im  übrigen 
auch  denkbar  als  Folge  mechanischer  Behinderung  durch  die  Becken- 
anomalie. 

Als,  wie  es  scheint,  seltenes  Symptom  sei  auf  die  beiderseitige 
Schwellung  der  Parotis  (in  einem  Falle  eigener  Beobachtung)  hin- 
gewiesen. 

Der  Gomplication  mit  Myxödem  und  Basedow'scher  Erkrankung 
ist  oben  bereits  gedacht.  Als  mehr  zufällige  Begleiterscheinungen  der 
Osteomalacie  seien  an  dieser  Stelle  noch  die  Hysterie  imd  die  Ar- 
thiitis  deformans  genannt. 

Verlauf  und  Prognose.  Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist  ein 
überaus  chronischer.  Eine  Dauer  bis  zu  12  Jahren  ist  früher 
mehrfach  beobachtet  worden.  Abwechselnde  Exacerbationen  und  Re- 
missionen gehören  zum  Charakter  der  Erki-ankung.  Die  Exacerbationeii 
sind  gelegentlich  von  Fieber  begleitet.  Mit  der  Einführung  wirksamer 
therapeutischer  Maassnahmen  scheint  die  Dauer  wesentlich  verkürat, 
wenn  auch  Recidive  häufig  sind.  Eine  Heilung  liegt  heute  im  Be- 
reich der  Möglichkeit,  während  früher  der  tödtliche  Ausgang  als  Regel 
galt.  Im  Falle  einer  Heilung  werden  die  Knochen  durch  Kalkaufhahme 
wieder  hart  und  auffallend  schwer.  Die  vorhandenen  Deformitäten 
bleiben  bestehen.  Eingreifende  geburtshülf liehe  Operationen,  zuneh- 
mender Marasmus,  Decubitus,  compHcirende  Bronchopneumonien,  Lungen- 
tuberculose  und  asphyktische  Zustände  infolge  musculärer  Insufficienz 
des  Herzens  gelten  als  gelegentliche  Todesursachen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  ausgebildeten  Leidens  ist  auf  Grund 
der  Schmerzen  und  Knochendeformitäten  leicht  zu  stellen.  Die  Schmerzen, 
besonders  im  Kreuz,  der  charakteristische  Gang  und  die  Haltung,  die 
Lähmung  des  Ileopsoas  und  die  Adductorencontractur  (Latzko),  die 
Erhöhung  der  Patellarsehnenreflexe  sichern  auch  in  frühen  Stadien  die 
Erkennung  der  Osteomalacie.  Der  anamnestische  Nachweis  eines 
Zusammenhangs  zwischen  Gravidität  und  Erkrankung  ist  für  die  puer- 
perale Form  besonders  wichtig. 

In  den  allerersten  Anfängen  sind  Verwechselungen  mit  spinalen 
Processen  nicht  ausgeschlossen.  Blasenstörungen,  objectiv  nachweis- 
bare Störungen  der  Sensibilität  in  Verbindung  mit  motorischen  Läh- 
mungserscheinungen ,  Gürtelschmerz  ohne  Druckempfindlichkeit  der 
Knochen  sprechen  für  spinale  Processe. 

Unmöglich  kann  zeitweise  die  Unterscheidung  beginnender  Osteo- 
malacie von  der  Hysterie  sein,  abgesehen  davon,  dass  Osteomalacische 
nebenbei  hysterisch  sein  können.  Eine  Entscheidung  wird  erst  ermög- 
licht, wenn  nachweisliche  Deformitäten  vorhanden  sind.  Die  Unter- 
suchung mit  Röntgenstrahlen  ist  vorläufig  für  dieses  Stadium  nicht  zu 
verwerthen,  da  erst  bei  stärkerem  Kalkverlust  die  Knochenschatten 
matter  werden.  Ob  die  Bestimmung  des  specifischen  Gewichts  eine 
diagnostische  Bedeutung  gewinnen  kann,  werden  erst  zahlreichere  Unter- 
suchungen mit  verbesserten  Methoden  lehren. 

Gegenüber  anderen  zur  Erweichung  der  Knochen  führenden  Pro- 
cessen, der  diffusen  Carcinomatose,  dem  Myelom  und  dem  malignen 
Lymphom  wird  die  Durchleuchtimg  mit  Röntgenstrahlen  diagnostische 
Vortheile  gewähren,  ebenso  wie  auch  gegenüber  der  Arthritis  de- 
formans. 
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Eine  genaue  Unterscheidung  der  senilen  Form  der  Osteomalacie 
von  der  Osteoporose  begegnet  in  manchen  Fällen  fast  unüberwind- 
lichen Schwierigkeiten.  Der  Erfolg  einer  eingeleiteten  Phosphortherapie 
wird  iix  manchen  zweifelhaften  Fällen  die  Entscheidung  zu  Gunsten 
der  Osteomalacie  ermöglichen. 

Behandlung.  Prophylaktische  Maassnahmen  können  bei  der 
grossen  Seltenheit  der  Erkrankung  und  ihrem  meist  sporadischen  Auf- 
treten nur  getroffen  werden,  um  Recidive  zu  verhüten.  Solange  es  an 
einer  Eenntniss  der  ursächlichen  Momente  gebricht,  wird  sich  die  Pro- 
phylaxe auf  die  Vermeidung  derjenigen  Schädlichkeiten  beschränken 
müssen,  die  als  Gelegenheitsursachen  wirksam  werden  können.  In 
erster  Linie  handelt  es  sich  um  Beschaffung  günstiger  hygienischer 
Verhältnisse,  heller,  luftiger  und  trockener  Wohnräume,  Sorge  für 
genügende  Hautpflege,  häufigen  Aufenthalt  im  Freien,  Schutz  gegen 
imgünstige  Witterungseinflüsse  und  zweckmässige  Ernährung.  Thierische 
und  pflanzliche  Albuminate,  neben  Fleisch  und  Gelbei  Leguminosen 
und  Aleuronatpräparate  sind  zu  bevorzugen.  Diese  Maassnahmen 
werden  in  den  Districten,  in  welchen  die  Osteomalacie  endemisch  auf- 
tritt, auch  den  bis  dahin  verschonten  Individuen  zu  Gute  kommen. 
Eine  Auswanderung  aus  den  durchseuchten  Bezirken,  dauernd  oder 
vorübergehend,  wird  nur  in  seltenen  Fällen  zu  erreichen  sein.  Von 
Winckel  sen.  u.  A.  wird  den  allgemeinen  hygienischen  Maassregeln 
die  allmälige  Ausrottung  der  endemischen  Osteomalacie  nachgerülunt. 
Bei  dem  anerkannten  Einfluss  von  Menstruation,  Schwanger- 
schaft, Puerperium  und  Lactation  auf  die  Entstehung  der  Osteo- 
malacie sind  diese  Zustände  einer  zweckmässigen  ärztlichen  GontroUe 
zu  unterwerfen  und  die  oben  genannten  vermeidbaren  Schädlichkeiten 
ganz  besonders  zu  diesen  Zeiten  fernzuhalten,  sowie  zu  lange  fort- 
gesetztes Stillen  zu  verhindern.  Vor  Schwangerschaften  zu  warnen, 
wird  sich  gesunden  Frauen  gegenüber  in  durchseuchten  Gebieten 
praktisch  nicht  sonderlich  bewähren.  Eher  könnte  man  noch  an  einen 
Schutz  der  Schwangeren  durch  eine  prophylaktische  Phosphortherapie 
(s.  u.)  denken. 

Sicherer  lässt  sich  die  Prophylaxe  zur  Verhütung  von  Recidiven 
handhaben.  Neben  den  allgemeinen  hygienisch-diätetischen  Maassnahmen 
können  hier  specielle  Vorschriften,  besonders  mit  Bezug  auf  die  ge- 
schlechtlichen Functionen  eher  durchgeführt  werden.  Wenn  auch  nicht 
immer,  so  gelingt  es  hier  leichter,  durch  Aufklärung  der  Betheiligten 
über  die  Schädlichkeit  der  Schwangerschaft  wie  über  die  Gefahren 
des  Geburtsacts,  falls  bereits  Beckenverengerung  eingetreten  ist,  erneute 
Conception  zu  verhüten.  Besonders  in  Fällen  der  letzteren  Art  ist  die 
Castration  zur  Sterilisirung  der  Frauen  indicirt. 

Ist  bereits  Conception  eingetreten  bei  Individuen,  welche  während 
einer  früheren  Schwangerschaft  osteomalacisch  waren,  so  ist  zu  unter- 
suchen, ob  die  ßeckenverhältnisse  die  Geburt  auf  normalen  Wegen 
gesichert  erscheinen  lassen.  Trifft  dies  zu,  so  ist  wiedenun  eine  pro- 
phylaktische Phosphorbehandlung,  womöglich  bevor  osteomalacische 
Schmerzen  sich  einstellen,  am  Platze.  Ist  hingegen  die  Entbindung 
wegen  hochgradiger  Beckenenge  nicht  ohne  ernste  Gefahr  der  Mutter 
möglich,  so  kommt  die  Einleitung  des  Aborts  oder  der  künstlichen 
Frühgeburt  in  Frage. 
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Die  Behandlung  der  bereits  ausgebrochenen  Osteomalacie 
erscheint  heute  viel  aussichtsToller  als  fHlher  und  zwar  in  allen  Stadien 
der  Entwickelung.     In  früherer  Zeit  gehörten  dauernde  Heilungen  zu 
den  Seltenheiten.     Remissionen  der  Erkrankung,  wie  sie  häufig  genug 
nach  erfolgter  Entbindung  auch  ohne  weiteres  Zuthun  eintreten,  wurden 
früher  durch  Verbesserung  der  Lebensbedingungen,  durch  Bäder,  ein- 
fache Warmwasserbäder  oder  auch  Bäder  mit  aromatischen  Zusätzen, 
Soolbäder,   Sandbäder   und  andere  mehr  erstrebt.     An  Medicamenten 
waren  daneben  der  Leberthran,  sowie  Kalkpräparate,  meist  als  Calcaria 
phosphorica   und    carbonica    in    Verbindung    mit    Eisen    (Hasse'sches 
Pulver)  fast  allgemein  üblich.     Auch  jetzt  lässt  sich  häufig  genug  be- 
obachten,  dass   die  günstigen  Lebensbedingungen,   wie  sie   in   einem 
guten  Erankenhause  geboten  werden,  den  Process  günstig  beeinflussen 
und   unter  gleichzeitigem  Gebrauch  von  Jodeisen  u.  a.   das  Aussehen 
der  Ejranken  bessern,   die  Schmerzen  mildern   und   eine  Zunahme  des 
Körpergewichts  zu  Stande  bringen. 

Eine  sehr  viel  schnellere  Besserung  bis  zu  vollständiger  Hei- 
lung lässt  sich  heute  durch  die  Phosphortherapie  fast  garantiren. 
Dieselben  Erwägungen,  welche  den  Phosphor  zur  Behandlung  der 
Rachitis  (cf.  S.  891)  als  geeignet  erscheinen  lassen,  wurden  auch 
für  die  Osteomalacie  maassgebend.  Auf  die  Empfehlung  von  Kasso- 
witz  wurde  der  Phosphor  in  die  Behandlung  der  Osteomalacie  ein- 
geführt. Seine  prompte  Wirksamkeit  ist  seitdem  von  vielen  Seiten 
bestätigt  worden.  Die  Gründe,  warum  in  den  Versuchen  mancher 
Autoren  der  Erfolg  ausblieb,  werden  theils  in  zu  geringer  Dosirung, 
theils  in  zu  kurz  dauernder  Anwendung  gesucht.  Eigene  Beobach- 
tungen  von  vortrefflichen  Erfolgen  bei  Anwendung  kleiner  Dosen 
(Phosphor  0,005 :  50,0  Ol.  jecor.  Asell.  2—4  Theelöffel  p.  die)  lassen 
vermuthen,  dass  der  Mangel  an  Erfolgen  vielleicht  dem  Umstände  zu- 
zuschreiben ist,  dass  bei  der  Verwendung  unreinen  Leberthrans  als 
Lösungsmittel  eine  vorzeitige  Oxydation  oder  Verflüchtigung  des  Phos- 
phors nicht  ausgeschlossen  erscheint  (Zweifel),  Eben  diese  Beobach- 
tungen beweisen,  dass  nicht  die  kleinen  Mengen  Leberthran  das  Wirk- 
same bei  dieser  Ordination  sein  können. 

Von  den  meisten  Autoren  werden  übrigens  grössere  Dosen  em- 
pfohlen (0,002—0,004  pro  dosi  et  die,  Latzko,  Sternberg  u.  A.)» 
ohne  dass  Vergiftungserscheinungen  zu  befürchten  sind. 

Zur  Illustration  der  Phosphorwirkung  sei  folgende  eigene  Be- 
obachtung in  Kürze  mitgetheilt: 

44jahrige  Pastorsfrau.  Beginn  der  Erkrankung  vor  der  Verheirathung, 
welche  mit  89  Jahren  erfolgte.  Exacerbation  3  Jahre  später  während  der  ersten 
Schwangerschaft;  nach  der  Entbindung  Besserung.  Die  zweite  Schwangerschaft 
1  Jahr  später. veranlasste  erhebliche  Verschlimmerung;  auch  nach  erfolgter  Ent- 
bindung keine  nennenswerthe  Besserung.  Seit  2  Jahren  ist  Patientin  wegen 
intensiver  Schmerzen  ausser  Stande  zu  gehen  oder  zu  stehen.  Gynäkologische  Be- 
handlung, Anwendung  von  Massage  und  Elektricität  in  verschiedenen  Kranken- 
häusern waren  ohne  Einfluss;  erkannt  wurde  die  Erkrankung  bis  dahin  nicht, 
obwohl  das  Bild  der  Osteomalacie  in  classischer  Weise  ausgeprägt  war.  Patientin 
war  vollkommen  hülflos,  die  geringste  Bewegung  verursachte  die  heftigsten 
Schmerzen. 

Am  25.  Juni  1899  Beginn  der  Phosphorbehandlung.  Schon  nach  wenigen 
Tagen  Nachlass  der  Schmerzen,  Zunahme  der  Beweglichkeit  in  den  Armen,  Ab- 
nahme der  nervösen  Unruhe  und  des  Herzklopfens.  Appetit  und  Schlaf  besserten 
sich ;  nach  1  Woche  konnte  Patientin  stehen,  nach  2  Wochen  die  Beine  im  Liegen 
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heben ,  die  Arme  frei  heben,  nach  4  Wochen  sich  im  Bette  aufsetzen,  ohne 
Schmerzen  niesen  und  mit  geringer  Unterstützung  durchs  Zimmer  gehen.  Nach 
6  Wochen  ging  Patientin  ohne  alle  Nachhülfe  und  ohne  Schmerzen,  konnte  nach 


Schmerzen  niesen  und  mit  geringer  Unterstützung  durchs  Zimmer  gehen.    Nach 

i  (ring  Patientin  ohne  alle 
9  Wochen  'mppen  steigen  und  kleine  Spazierg&nge  im  Garten  unternehmen ,  nach 


10  Wochen   fing  Patientin   an,    an   Schweberingen   zu    tomen    und  kehrte  nach 

11  wöchentlicher  Behandlung  nach  Hause  zurück.  Sie  setzte  daselbst  die  Phosphor- 
behandlung mit  kurzen  Unterbrechungen  fort,  war  bald  im  Stande  weitere  Spazier- 
wege zu  machen,  mit  den  Kindern  zu  spielen  u.  s.  w.  Diese  Besserung  hat  bis 
jetzt  nach  V«  Jahren  angehalten« 

An  und  für  sich  ergibt  sich  ans  einer  bestehenden  Gravidität 
keine  Contraindication  gegen  den  Gebrauch  des  Phosphors.  Indessen 
ist  doch  die  Frage  zu  erörtern,  ob  diese  Behandlung  bei  bestehender 
Gravidität  auch  dann  am  Platze  ist,  wenn  bei  flonder  Osteomalacie 
sich  bereits  eine  erhebliche  Verengung  des  Beckens  ausgebildet  hat. 
Denn  da  die  Phosphorbehandiung  zur  Consolidation  der  Knochen  ftlhrt^ 
so  verliert  das  verengte  Becken  dadurch  die  Nachgiebigkeit,  die  er- 
fahrungsgemäss  selbst  bei  hochgradig  verengtem  Becken  bisweilen 
noch  eine  Geburt  auf  normalem  Wege  ermöglicht.  Wir  möchten  unter 
diesen  Umständen  den  Phosphorgebrauch  nur  insoweit  empfehlen,  ab 
er  die  Schmerzen  der  Kranken  Imdert. 

Inwieweit  der  Chloroformnarkose  oder  dem  innerlichen  Ge- 
brauch von  Chloroform  oder  Chloral,  die  als  specifische  Mittel 
gegen  Osteomalacie  empfohlen  worden  sind,  ein  Einfluss  zukommt^ 
darüber  fehlen  uns  eigene  Erfahrungen.  Die  Ansichten  über  den  Werth 
dieser  Mittel  sind  getheilt. 

Daneben  verdient  die  Beseitigimg  bestehender  Deformitäten  mög- 
lichste Berücksichtigung  durch  eine  geeignete  mechanische  Be- 
handlung. 

Am  zweckmässigsten  lässt  man  die  Kranken  Bettruhe  einhalten,, 
auf  fester  Matratze;  nur  bei  sehr  elendem  Zustande  ist  zur  Vermeidung 
von  Decubitus  ein  Wasserkissen  indicirt.  Die  Kranken  liegen  am 
besten  in  Rückenlage» 

Von  Vortheil  für  die  Besserung  der  Kyphose  schien  uns  ein 
breiter  Schwebegurt,  der,  an  zwei  seitlichen  Stützen  befestigt,  quer 
über  das  Bett  in  verschiedener  Höhe  ausgespannt  werden  konnte  und 
dem  Rücken  im  Bereich  der  grössten  Convexität  zur  Stütze  diente. 

Sobald  der  Nachlass  der  Schmerzen  es  gestattet,  sind  gymnastische 
Debungen  an  Schweberingen  zu  empfehlen.  Eine  Zimahme  der  Körper- 
grösse  durch  frühzeitige  Anwendung  des  Schwebegurts  scheint  nicht 
ausgeschlossen« 

Ob  angesichts  der  günstigen  Wirkungen  der  Phosphorbehandlung 
die  bereits  oben  erörterte,  von  Fehling  empfohlene  Gastration 
eine  Einschränkung  ihrer  Indication  bedarf,  darüber  müssen  weitere 
Erfahnmgen  die  Entscheidung  liefern.  Die  günstige  Beeinflussung  der 
Osteomalacie  durch  die  Castration  darf  ftir  die  meisten  FäUe  als  fest- 
stehend gelten,  und  ohne  weiteres  wird  man  die  Castration  für  indicirt 
halten  müssen,  wenn  wegen  hochgradiger  Beckenenge  und  der  damit 
verbundenen  Gefahr  für  die  Mutter  während  der  Geburt  Conception 
vermieden  werden  muss.  Ob  es  zweckmässig  ist,  die  Castration  mit 
der  nothwendig  gewordenen  Sectio  caesarea  zu  verbinden,  darüber  zu 
entscheiden,  ist  Sache  der  Gynäkologen. 
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• 

YI.  Rachitis,  Englische  Krankheit  (doppelte  Glieder; 

Rachitisme;  Rickets). 

Die  Rachitis  ist  eine  weitverbreitete,  clironisch  verlaufende  All- 
gemeinerkrankung, trelche  das  frühe  Kindesalter  betrifft  und  sich  in 
einer  Störung  der  Wachsthumsvorgänge  an  den  Knochen  äussert. 
Dieselbe  führt  zu  einer  abnormen  Weichheit  der  Knochen  und  infolge 
dessen  zu  Deformitäten  des  Skelets.  Ihre  Ursache  ist  noch  unbekannt; 
die  Heilung  der  Krankheit  bildet  die  Regel,  wenn  auch  häufig  dauernde 

Deformitäten  an  den  Knochen  zurückbleiben. 

Die  erste  klinische  Bearbeitung  erfuhr  die  Rachitis  durch  Glisson  im 
Jahre  1650  auf  Grund  von  Beobachtungen  auf  englischem  Boden.  Rehn*8  histo- 
rische Studien  machen  es  unwahrscheinlich,  dass  die  Krankheit  im  Alter- 
thum  und   Mittelalter  den  Aerzten  bereits  bekannt  war.    Zur  wissensohaftlidien 
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Bezeichnang  , Rachitis'  gab  die  Betheiligung  der  Wirbelsäule  (^«x^O  n^^  ihren 
auffälligen  VerkrQminungen  Veranlassung.  Im  Munde  des  Volkes  hiess  die  Er- 
krankung in  Engluid  .rickets**  (=  Höcker),  offenbar  aus  demselben  Grunde, 
während  sie  in  Deutschland  ,  englische  Krankheit*  genannt  wurde. 

Yerbreitung  und  Aetiologie.  Für  die  Beurtheilung  klimatische  r 
Einflüsse  auf  die  Entstehung  der  Rachitis  ist  es  von  Bedeutung  hervor- 
zuheben) dass  die  Rachitis  nach  A.  Hirsch  vorzugsweise  in  den  mittleren 
Breitegraden  Europas  und  Nordamerikas  vorkonmit,  in  arktischen  Län- 
dern äusserst  selten  ist  und  die  tropischen  Länder  fast  verschont;  sie  zeigt 
in  der  gemässigten  Zone  endemischen  Charakter  mit  Bevorzugung  der 
grossen  Städte,  besonders  in  Deutschland,  in  den  Niederlanden,  in  England, 
Frankreich  und  Oberitalien,  sowi.e  auch  in  grösseren  Städten  subtropischer 
Zonen  (TJnteritalien,  Spanien  u.  a.).  Nicht  minder  bedeutungsvoll  ist  die 
abnehmende  Häufigkeit  der  Rachitis  mit  zunehmender  Erhebung 
über  dem  Meeresspiegel  (Hagenbach-Burckhardt  u.  A.).  Un- 
verkennbar findet  demnach  die  Rachitis  den  günstigsten  Boden  da,  wo 
neben  niedrigen  Lufttemperaturen  reichliche  Niederschläge,  Unbeständig- 
keit der  Witterung,  grössere  Dichtigkeit  der  Bevölkerung,  schlechtere 
Wohnungs-  und  Emährungsverhältnisse  mit  ihren  unmittelbaren  und 
mittelbaren  Folgen  einen  hervorragenden  Einfluss  gewinnen. 

Eine  unmittelbare  Folge  dieser  klimatischen  Verhältnisse  ist 
die  Beschränkung  des  Aufenthalts  im  Freien,  der  Mangel  an  guter 
frischer  Luft  in  dunklen  und  feuchten,  meist  schlecht  ventilirten  Wohn- 
räumen (Keller-  und  Hofwohnungen),  sowie  der  Mangel  an  Sonnenlicht. 
In  Uebereinstimmung  mit  dieser  Thatsache  will  Kassowitz  eine 
Zunahme  der  Fälle  schwerer  Rachitis  mit  Eintritt  des  Winters,  eine 
Abnahme  dagegen  im  Sommer  beobachtet  haben.  Es  dürfte  schwer 
sein,  bei  der  langsamen  Entwickelung  der  Rachitis  aus  den  klinischen 
Symptomen  den  Beginn  der  Erkrankung  einigermaassen  genau  zu 
fixiren.  Vielleicht  könnte  man  diese  Frage  einer  weiteren  Prüfung 
unterziehen  mit  Hülfe  radiographischer  Studien  und  unter  gleichzeitiger 
Berücksichtigung  des  Verlaufs  der  Dentition. 

Als  mittelbare  Folgen  sind  unter  den  geschilderten  Umständen 
die  mangelhaften  Emährungsverhältnisse,  besonders  in  den  GrossstÄdten, 
mit  den  begleitenden,  anhaltenden  Verdauungsstörungen,  die  erleichterte 
Verbreitung  der  Infectionskrankheiten  (Masern,  Keuchhusten,  Influenza, 
Lungenentzündungen  u.  a.),  sowie  die  Begünstigung  der  Erkältungs- 
krankheiten, besonders  der  Bronchialkatarrhe  anzusehen,  also  eine  Zu- 
nahme der  allgemeinen  Morbidität.  Allen  diesen  Krankheiten  scheint 
eine  gewisse  provocatorische  Bedeutung  für  die  Rachitis'  zuzu- 
kommen. 

Wenn  wir  somit  sehen,  dass  unter  dem  Einfluss  einer  Summe 
verschiedener  Factoren  das  Auftreten  der  Rachitis  begünstigt  wird,  so 
sind  unsere  Vorstellungen  darüber,  in  welcher  Weise  sich  die  Wir- 
kung der  einzelnen  Factoren  geltend  macht,  noch  sehr  unbestimmt. 
Insbesondere  lässt  sich  nicht  übersehen,  ob  eine  unzweckmässige 
Ernährung  der  Kinder  mit  schlecht  zubereiteter  Kuhmilch,  mit  Brei 
u.  s.  w.  nur  durch  allgemeine  Schwächung  der  Kinder,  durch  con- 
secutive  Anämie  den  Ausbruch  der  Rachitis  begünstigt,  oder  ob  etwa 
unter  dem  Einfluss  djspeptischer  Zustände  sich  im  Darm  chemische 
oder  bacterielle  Noxen  bilden,  die  nach  ihrem  Uebertritt  ins  Blut  den 
Krankheitsprocess  anregen. 
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Allzu  gewagt  dürfte  die  Annahme  M'ircoli's  erscheinen,  der  die  normalen 
Bacterien  des  Mundes  im  katarrhalischen  Darm  der  Kinder  Tirulente  Eigenschaften 
annehmen  Iftsst,  um  sie  sodann  in  den  Kreislauf  gelangen  und  als  spedfische  Krank- 
heitserreger wirken  zu  lassen. 

Nach  allgemeinen  Erfahrungen  scheint  es  nicht  statthaft,  der 
fehlerhaften  Ernährung  einen  ausschlaggebenden  Einfluss  auf  die  Ent- 
stehung der  Rachitis  einzuräumen.  Denn  einerseits  yermissen  wir 
selbst  bei  fehlerhaftester  Ernährung  nicht  selten  rachitische  Verände- 
rungen, während  andererseits  Rachitis  selbst  bei  zweckmässigster  Nah- 
rungsweise auftreten  kann.  Nur  so  viel  scheint  festzustehen,  dass  eine 
andauernd  unzureichende  Ernährung  zur  Entstehung  der  schweren 
Formen  der  Rachitis  Veranlassung  gibt. 

Ebensowenig  sind  wir  in  der  Lage  den  Einfluss  des  Sonnen- 
lichts und  der  frischen  Luft  zu  präcisiren.  Kinder,  welche  vor- 
zugsweise in  dumpfen,  dunklen  Räumen  sich  aufhalten,  werden  anämisch 
und  verlieren  an  Widerstandsfähigkeit,  während  der  Aufenthalt  in  freier 
Luft,  besonders  im  Hochgebirge  mit  seiner  stärkeren  Besonnung  den 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  steigert.  Daneben  mag  der  schädigende 
Einfluss  des  Sonnenlichts  auf  das  Wachsthimi  der  Bacterien  nicht  ohne 
Bedeutung  sein. 

Was  den  vielfach  beschuldigten  Einfluss  eines  abnorm  hohen 
Feuchtigkeitsgehalts  der  Luft  betrifft,  so  haben  die  interessanten 
Beobachtungen  Shukowsky's  aus  neuester  Zeit  ergeben,  dass  der- 
selbe für  sich  allein  ebenfalls  nicht  entscheidend  für  die  Verbreitung^ 
der  Rachitis  ist. 

Desgleichen  ist  der  Einfluss  schlechter,  verbrauchter,  mit  Ef- 
fluvien  aller  Art  geschwängerter  Luft,  wie  sie  bei  engem  Zusammen- 
leben Vieler  in  schlecht  gelüfteten  Räumen  gegeben  ist,  auf  die  Ent- 
stehung der  Rachitis  schwer  zu  übersehen.  Entweder  kann  derselbe 
auf  der  qualitativen  Veränderung  ihrer  Zusammensetzung,  auf  der  Auf- 
nahme chemischer  oder  bacterieller  Schädlichkeiten,  oder  auf  einer 
quantitativen  Veränderung  ihrer  Zusammensetzung,  auf  einer  Ver- 
minderung des  0-Gehalts  und  Vermehrung  des  CO^-Gehalts  beruhen* 
Letztere  Möglichkeit  hat  zur  Aufstellung  einer  besonderen  Hypo- 
these über  die  Entstehung  der  Rachitis  Veranlassung  gegeben.  Wachs- 
muth  ist  geneigt,  die  Rachitis  als  eine  chronische  GO^-Intozicationf 
als  eine  Asphyxie  des  wachsenden  Knochens  aufzufassen,  bedingt 
durch  die  COg  -  Anhäufung  im  Blute  infolge  schlechter  hygienischer 
Lebensbedingungen. 

Aus  allem  ergibt  sich  die  Nothwendigkeit  einer  gewissen  Vor- 
sicht bei  der  Einschätzung  einzelner  Factoren.  Wenn  auch  die  Rachitis 
feuchte  und  kalte,  überhaupt  hygienisch  ungünstige  Quartiere  vor- 
zugsweise aufsucht,  so  lässt  sie,  selbst  in  ihren  schweren  Formen, 
auch  die  Wohnungen  der  bestsituirten  Stände  durchaus  nicht  unberührt. 
Es  gilt  das  sowohl  für  die  Bevölkerung  in  der  Stadt,  als  auf  dem 
Lande,  wo  die  Wohnungsverhältnisse  häufig  ungünstig  genug  sind. 
Nur  so  viel  lässt  sich  aus  den  obigen  Erwägungen  ersehen,  dass  alle 
die  ungünstigen  hygienischen  Momente  in  der  grössten  Zahl  der  Fälle 
von  Rachitis  die  Bedeutung  von  Hülfsursachen  erlangen  können. 

Hereditäre  Verhältnisse  sind  ebensowenig  maassgebend  für  die 
Entstehung  der  Rachitis,  wie  krankhafte  Zustände  der  Eltern,  besonders 
der  Mutter,  obwohl  constitutionelle  Anomalien,   Tuberculose,   Syphilis 
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der  Eltern,  fehlerhafte  Entwickelung  der  Placenta  ab  Ursachen  der 
Rachitis  beschuldigt  wurden. 

Das  eigentliche  ursächliche  Moment  der  Rachitis  ist  uns  zur  Zeit 
noch  unbekannt 

Manche  Umstände  scheinen  auf  die  Möglichkeit  einer  Entstehung 
auf  infectiöser  Basis  hinzuweisen.  Diese  Ansicht  ist  wohl  zuerst 
von  Oppenheimer  ausgesprochen  worden,  der  die  Rachitis  in  Ab* 
hängigkeit  von  der  Malaria  brachte.  Eassowitz,  besonders  aber 
Volland  (Davos),  Burckhardt-Hagenbach  und  Mircoli  (s.  o.) 
sind  f&r  die  infectiöse  Natur  der  Rachitis  eingetreten.  Die  oben  ge- 
schilderten diätetischen  und  hygienischen  Schädlichkeiten  können  da- 
neben als  prädisponirende  Ursachen  bestehen  bleiben.  Die  Deutung 
ihres  Einflusses  kann  insofern  noch  eine  Erweiterung  erfahren,  als  die 
Abnahme  der  Rachitis  mit  zunehmender  Höhenlage  als  eine  directe 
Folge  der  nachgewiesenen  Abnahme  des  Bacteriengehalts  der  Luft 
im  Hochgebirge  angesehen  werden  könnte.  Der  Infectionstheorie  schien 
durch  die  Häufigkeit  einer  nachweislichen  Milzschwellung  bei  Rachiti- 
schen eine  besondere  Stütze  gegeben.  Abgesehen  davon,  dass  das 
Vorkommen  eines  Milztumors  in  ca.  70  Procent  (Euttner)  etwas  hoch 
angesetzt  erscheint,  so  ist  derselbe  überhaupt  weder  ftlr  noch  gegen 
die  Infectionstheorie  beweisend.  Wenn  Starck  für  die  Beweislmtft 
des  Milztumors  eine  noch  grössere  Frequenz,  resp.  ein  constantes 
Vorkommen  fordert,  so  geht  er  darin,  angesichts  der  Thatsache,  dass 
auch  bei  vielen  anderen  Infectionskrankheiten  —  gerade  im  Eindes- 
alter —  der  Milztumor  nicht  constant  nachweislich  ist,  zu  weit.  Auf 
der  anderen  Seite  bietet  der  chronische  Verlauf  der  Rachitis  häufig 
Gelegenheit  zu  anderen  Infectionen  mit  Schwellungen  der  Milz,  die  sich 
nicht  selten  über  die  Dauer  der  Infection  hinaus  erhalten,  so  dass 
die  Abhängigkeit  von  der  Rachitis  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen 
ist.  Die  Localisation  der  rachitischen  Störungen  auf  den  wachsenden 
Ejiochen  würde,  unter  der  Voraussetzung  einer  infectiösen  Entstehung, 
ein  Aualogon  in  den  tuberculösen  und  besonders  den  syphilitischen 
Enochenerkrankungen  im  Eindesalter  finden  (Burckhardt-Hagen- 
bach). 

Gibt  man  die  infectiöse  Natur  der  Rachitis  zu,  so  nöthigt  das 
ausschliessliche  Vorkommen  der  Erankheit  im  frühesten  Eindesalter 
zu  der  Annahme,  dass  das  infectiöse  Agens  derselben  weit  verbreitet, 
die  Disposition  der  Einder  zwar  beschränkt,  aber  sehr  ausgesprochen 
ist.  Andernfalls  wäre  es  schwer  zu  erklären,  dass  die  Rachitis  sich 
nicht   auch  in  einer  späteren   Periode  des  Enochenwachsthums  zeigt. 

So  verftihrerisch  die  Annahme  einer  infectiösen  Entstehung  ist, 
indem  sie  alle  ätiologischen  Fragen  ohne  Schwierigkeit  zu  lösen  vermag, 
so  fehlt  es  doch  vorläufig  noch  an  dem  wichtigsten  Punkte,  an  dem 
Nachweis  des  specifischen  Mikroorganismus.  Derselbe  muss  nicht 
nothwendig  im  erkrankten  Enochen  selbst  vorhanden  sein,  sondern  es 
wäre  denkbar,  dass  es  unter  der  Einwirkung  specifischer  Bacterien 
im  Magendarmkanal  oder  an  anderer  Stelle  zur  Bildung  bestimmter 
Toxine  kommt,  die  an  dem  Ort  des  Enochenwachsthums  ihre  deletären 
Wirkungen  entfalten. 

Immerhin  ist  im  Hinblick  auf  die  eigenartige  Bedeutung,  welche 
den  Drüsen   mit  innerer  Secretion  (Thyreoidea,  Thymus  u.  a!)  auf  die 
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WachsthumsYorgänge  zukommt,  vor  einer  voreiligen  Anerkennung 
der  Infectionstheorie  zu  warnen.  Speciell  die  Studien  über  das  Myx- 
ödem im  Eindesalter  (sporadischer  Cretinismus)  haben  gezeigt,  dass 
durch  den  Ausfall  der  Schilddrüsenfunctionen  das  Wachsthum  der 
Knochen,  der  Durchbruch  der  Zähne  gestört  und  um  viele  Jahre 
verzögert  werden  kann.  Die  Yermuthung,  dass  ähnliche  Verhältnisse 
auch  bei  der  Rachitis  eine  Rolle  spielen,  ist  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen. 

Pathogenese.  Solange  man  die  mangelhafte  Kalkablagerung 
in  den  rachitischen  Knochen  als  das  Wesentliche  des  rachitischen 
Processes  ansah,  war  man  geneigt,  eine  mangelhafte  Kalkzufuhr 
in  der  Nahrung  der  Kinder  als  Veranlassung  der  Rachitis  zu  beschul- 
digen. Experimentelle  Untersuchungen  —  Entziehung  des  Kalks  in 
der  Nahrung  säugender  Thiere  —  schienen  diese  Annahme  zu  be- 
stätigen, indem  bei  den  saugenden  Jungen  der  Rachitis  ähnliche 
Veränderungen  zu  Stande  kamen  (Roloff).  Durch  Berechnung  des 
Kalkgehalts  der  kindlichen  Nahrung  (Kuhmilch  und  Gelbei)  stellte  sich 
indessen  heraus,  dass  ein  Kalkmangel  thatsächlich  nicht  besteht.  So 
half  man  sich,  um  die  Kalktheorie  zu  retten,  damit,  dass  man  eine 
verminderte  Kalkaufnahme  im  Magendarmkanal  annahm.  Durch  häufige 
Magendarmkatarrhe  sollte  die  Kalkresorption  beeinträchtigt  werden. 
Vergleichende  Versuche  an  gesunden  und  rachitischen  Kindern  haben 
indessen  ergeben,  dass  beide  sich  in  Bezug  auf  Kalkresorption  durch- 
aus gleichartig  verhalten  (Vierer dt).  Damit  scheinen  alle  Versuche, 
die  Rachitis  auf  eine  primäre  Störung  des  Kalkumsatzes  im  Körper 
zurückzuführen,  endgültig  widerlegt. 

Immerhin  blieb  die  Thatsache  einer  verminderten  Kalkablagerung^ 
in  den  Knochen  bestehen.  Dazu  konnte  die  lösende  Einwirkung  einer 
Säure,  die  entweder  frei  im  Blute  circuliren  (verminderte  Blut- 
alkalescenz)  oder  am  Ort  des  wachsenden  Knochens  sich  bilden 
sollte,  Veranlassung  geben  (Senator).  Die  Quelle  für  die  Säure- 
bildung suchte  man  in  der  MUchnahrung,  welche  im  Magendarmkanal 
der  Knider  hinreichend  Gelegenheit  zur  Bildung  von  Milchsäure  zu 
geben  schien. 

Die  Verfiltterung  von  Milchsäure  bei  Thieren  schien  der  Rachitis 
analoge  Veränderungen  zu  erzeugen  und  dadurch  die  Säuretheorie 
zu  stützen  (Heiz mann).  Nachuntersuchungen  haben  diese  Er- 
gebnisse freilich  nicht  zu  bestätigen  vermocht.  Ueberdies  ist  die 
Annahme  einer  länger  anhaltenden  Ansäuerung  des  Blutes,  resp. 
einer  Verminderung  der  Blutalkalescenz  aus  allgemeinpathologischen 
Gründen  nicht  haltbar;  denn  wenn  derartige  krankhafte  Störungen' 
der  Blutzusammensetzung  eintreten,  so  gehen  die  betreffenden  In- 
dividuen entweder  zu  Grunde,  oder  die  Störungen  gleichen  sich 
schnell  aus. 

Diese  allgemeinen  Gründe  schliessen  freilich  die  Annahme  Senate r's 
nicht  aus,  dass  die  Entstehung  der  supponirten  Säure  am  Orte  der 
Erkrankung  die  Veranlassung  zur  Rachitis  abgibt.  Da  der  Nachweis 
einer  Säure  vorläufig  nicht  erbracht  ist,  so  wäre  es  vielleicht  zweck- 
mässig, die  Hypothese  Senator's  dahin  zu  modificiren,  dass  der  rachi- 
tische Process  überhaupt  auf  der  localen  Einwirkung  eines  bestimmten 
Irritaments  beruhe.     Dasselbe  kann   bereits  vorgebildet  im  Blute  cir- 
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culiren,  um  erst  an  dem  Orte  des  Enochenwachsthums  Gelegenheit 
zu  einer  specifischen  Wirkung  zu  finden.  Ob  dieses  Irritament  eine 
Säure  oder  ein  anderer  chemischer  Körper  ist,  ist  zunächst  von  unter- 
geordneter Bedeutung. 

Körper  mit  analogen  Einwirkungen  sind  uns  im  Phosphor  und 
in  den  Thyreoideapräparaten  bekannt.  Insbesondere  bewirken  grössere 
Fhosphordosen  im  Gegensatz  zu  kleinen  Mengen  der  Rachitis  ähnliche 
Veränderungen. 

üeber  die  Entstehungsbedingungen  dieses  specifischen  Irritaments 
lassen  sich  zur  Zeit  keine  sicheren  Angaben  machen;  jedenfalls  liegen 
verschiedene  Möglichkeiten  vor,  so  dass  es  vorläufig  unentschieden 
bleiben  muss,  ob  die  Rachitis  der  Ausdruck  einer  Constitutionsanomalie 
oder  die  Folge  einer  pathologischen  Function  bestimmter  Drüsen  mit 
innerer  Secretion  ist  oder  endlich,  ob  sie  als  eine  specifische  chronische 
Infectionskrankheit  anzusprechen  ist. 

Der  irritative  Process  an  den  Knochen  bei  Rachitis  wird  von 
Kassowitz  als  ein  entzündlicher  aufgefasst.  Derselbe  führt  zu  einer 
krankhaft  gesteigerten  Bildung  von  Qefässen  am  Orte  der  Knochen- 
bildtmg  und  verhindert  hierdurch  direct  die  regelrechte  Ablagerung 
von  Kalksalzen. 

PathologiBch-anatomischer  Befand.  Die  pathologisch-anato- 
mischen Veränderungen  bei  der  Rachitis  machen  sich  überall  da  be- 
merkbar, wo  die  Wachsthumsvoi^änge  am  Knochen  sich  abspielen: 
an  der  Grenze  zwischen  Diaphyse  und  Epiphyse,  am  Periost  und  am 
Knochenmark.  Ihrer  ganzen  Erscheinimg  nach  ähneln  dieselben  ent- 
zündlichen Processen  (Kassowitz).  Gesteigerte  Wucherung  der  Knor- 
pelzellen, Schwellung  und  Hyperämie  des  Periosts  und  des  Kno- 
chenmarks, vermehrte  Gefässbildung,  mangelhafte  Bildung  neuen 
Knochengewebes  und  gesteigerte  Resorption  bereits  fertig  gebildeten 
Knochengewebes  führen  zu  Volumszunahme  und  abnormer  Weichheit 
der  Knochen.  Trotz  zunehmender  Dicke  werden  die  Knochen  biegsamer, 
so  dass  sie  allen  von  aussen  auf  sie  einwirkenden  Gewalten  —  wie 
sie  in  der  gegenseitigen  Belastung,  dem  activen  Zug  der  Muskeln, 
dem  Druck  auf  die  ünterkge,  in  Traumen  sich  äussern  ~  leicht 
nachgeben  und  mannigfache  Verbiegungen  oder  Infractionen  in  typischer 
Form  erleiden.  Dieselben  gleichen  sich  nach  der  Heilung  der  Rachitis 
nur  unvollkommen  wieder  aus,  während  die  Knochen  selbst  auffallend 
hart  und  stark  werden,  Eigenschaften,  welche  die  Knochen  fQrs  ganze 
Leben  bewahren. 

Zum  Verständniss  der  rachitischen  Veränderimgen  ist  es  erforder- 
lich, sich  die  normalen  Wachsthumsvorgänge  an  den  Knochen  zu  ver- 
gegenwärtigen. Das  Knochenwachsthum  erfolgt  durch  Apposition 
und  bewirkt  vom  Periost  ausgehend  die  Dickenzunahme,  von  der 
knorpeligen  Epiphysengrenze  ausgehend  die  Längenzunahme  der  Knochen. 
Die  Beschränkung  des  Wachsthums  auf  diese  Grenzflächen  macht 
es  verständlich,  dass  dasselbe  eine  besondere  Lebhaftigkeit  zeigen 
muss,  wie  sie  anderen  Organen,  deren  gesammtes  Parenchym  an  dem 
Wachsthum  gleichmässigen  Antheil  nimmt,  nicht  eigen  ist.  Aus  dem- 
selben Grunde  ist  es  erklärlich,  dass  etwaige  chemische  Noxen,  die 
bei  Rachitischen  mit  dem  Blutstrom  circuliren,  gerade  an  denjenigen 
SteUen  zu  einer  irritirenden  Einwirkung  gelangen,   an  welchen  infolge 
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eines  besonders  regen  WachsÜiums  eine  gesteigerte  Zufuhr  und  ver- 
mehrter Verbrauch  stattfindet. 

Was  zunächst  die  Vorgänge  an  der  Epiphysengrenze  betrifft 
so  bemerkt  man  unter  normalen  Verhältnissen  auf  den  Längsschnitten 
der  Röhrenknochen,  dass  zwischen  Dia-  und  Epiphyse  als  verbindendes 
Zwischenglied  eine  gut  charakterisirte  Gewebizone  eingeschaltet  ist, 
die  aus  zwei  Schichten  besteht.  Die  eine  von  dem  Epiphysenknorpel 
ausgehende  Schicht  ist  von  blaugrauer  Farbe,  durchscheinend,  1  bis 
2  mm  stark  und  entspricht  der  die  Ossification  einleitenden  Yermeh- 
rung  und  Vergrösserung  der  Knorpelzellen,  welche,  in  geschlossenen 
Längsreihen  angeordnet,  nur  schmale  Längszüge  von  Intercellularsab- 
stanz  zwischen  ihren  Reihen  übrig  lassen  (Wucherungs-  oder  hyper- 
plastische Schicht).  Jenseits  derselben  nach  der  Diaphyse  zu  folgt 
eine  schmälere,  ca.  V>  ^^^^^^  dicke,  weichere  Schicht  von  mattgelbem 
Aussehen,  in  der  sich  die  ersten  Zeichen  der  beginnenden  Ossification 
zeigen:  Ablagerung  von  Kalksalzen,  Umwandlung  der  Knorpelzellen  in 
Knochenkörperchen,  beginnende  Vascularisation  von  der  Diaphyse  her 
und  Bildung  von  Markräumen.  Diese  beiden  Schichten  erscheinen  auf 
dem  Durchschnitt  scharf  begrenzt  und  geradlinig  verlaufend  und 
liegen  in  ihrer  Flächenausdehnung  etwa  parallel  der  Qelenkfläche.  Die 
zeitlich  verschiedenen  Stadien  des  Ossificationsprocesses  liegen  demnach 
in  räumlich  streng  geregelter  Reihenfolge  über  einander. 

Das  Wesen  der  rachitischen  Veränderungen  besteht  in  einer  Steige- 
rung der  Knorpelwucherung,  die  zu  einer  Verbreiterung  der 
Wucherungsschicht  und  demgemäss  einer  Verdickung  der  Oelenkenden 
(doppelte  Glieder)  führt,  und  in  einem  ungleichmässigen  Vor- 
rücken der  Ossificationsprocesse  in  diese  Wucherungsschicht  hin- 
ein oder  noch  über  dieselbe  hinaus,  so  dass  in  breiter  Zone  die  ver- 
schiedensten Stadien  der  Ossification  regellos  neben  und  durch  einander 
liegen.  Makroskopisch  erkennbar  ragen  weisslichgraue  Streifen  osteoiden 
Gewebes  in  die  Wucherungsschicht  hinein,  so  dass  die  Grenzlinie  einen 
eigenthümlich  zackigen  Verlauf  zeigt.     (Fig.  99.) 

In  ähnlicher  Weise  wird  das  periostale  Knochenwachsthum 
beeinträchtigt.  Unter  normalen  Verhältnissen  vollzieht  sich  dasselbe  in 
der  Weise,  dass  die  innere  weiche  Schicht  des  Periosts  durch  reichlichere 
Vascularisation  und  Wucherung  der  dem  Knochen  ztmächst  liegenden 
Zellen  (Osteoblasten)  an  Dicke  zunimmt  und  gleichzeitig  zwischen 
den  Zellen  arkadenartig  angeordnete  Bälkchen  von  osteoidem  Gewebe 
sich  bilden,  die  dann  weiterhin  an  Mächtigkeit  zunehmen  und  Kalksalze 
aufnehmen,  nachdem  die  Zellen  sich  in  zackige  Knochenkörperchen 
umgewandelt  haben. 

Wie  am  Knorpel  zeigen  auch  hier  am  Periost  die  Wucherungs- 
processe  eine  über  die  Norm  hinausgehende  Intensität,  während  die 
Ablagerung  der  Kalksalze  ausbleibt  oder  imregelmässig  erfolgt.  Das 
Periost  erscheint  daher  auf  dem  Durchschnitt  dicker  und  von  zarten 
osteoiden  Bälkchen  durchsetzt,  welche  gefässreiche  Maikräume  um- 
schliessen.  Eine  Anbildung  compacter  Knochensubstanz  zur  Ver- 
stärkung der  Corticalis  findet  demnach  nicht  statt  Vielmehr  wird, 
da  gleichzeitig  von  der  Markhöhle  aus  die  Resorption  des  Knochens 
fortschreitet,  die  Corticalis  immer  dünner,  der  ganze  Eoiochen  zwar 
dicker,    aber   weicher,    so   dass  schliesslich   Verbiegungen   oder  Frac- 
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turen  eintreten  müssen.  Nach  längerem  Bestehen  der  Rachitis  kann 
man  an  den  periostalen  Wucherungen  einen  lamellösen  Aufbau  er- 
kennen, in  dem  festere,  kalkreiche  mit  weicheren,  kalkarmen,  blut- 
reicheren Schichten  abwechseln.  Auch  intra  vitam  lässt  sich  diese 
lamellöse  Structur  in  Röntgendiagrammen  an  den  doppelten  Contouren 
der  Knochen  nachweisen.     (Fig.  99.) 

Wie  chemische  Untersuchungen  ergaben,  kann  der  Ealkgehalt 
der  Knochen,  der  unter  normalen  Verhältnissen  65,44  Procent  anorga- 
nischer Substanz  (Zalesky)  enthalt,  bis  nahezu  auf  20  Procent  sinken; 
demgemäss  zeigen  die  Knochen  eine  erhebliche  Abnahme  ihres  speci- 
fischen  Gewichts.  An  diesen  Veränderungen  nehmen  alle,  auch  die 
platten  Knochen,  Schädeldecken,  Schulterblätter  u.  s.  w.  theil,  wenn 
auch  nicht  immer  in  gleicher  Intensität. 

Mit  dem  Ablauf  der  Rachitis  macht  die  Ossification  schnelle 
Fortschritte,  die  verzögerte  Kalkablagerung  wird  mit  gesteigerter 
Geschwindigkeit  nachgeholt,  so  dass  in  kurzer  Zeit  die  vorher  leichten, 
kalkarmen  Knochen  fest  und  schwer  werden  und  auffallend  plump 
erscheinen,  während  die  Deformitäten  einstweilen  oder  auch  dauernd 
fortbestehen  und  häufig  noch  in  späterem  Alter  die  frühere  Rachitis 
erkennen  lassen. 

Obwohl  die  Rachitis  als  Allgemeinerkrankung  und  nicht  nur  als 
eine  Erkrankung  des  Skelets  angesehen  werden  muss,  so  führt  dieselbe 
doch  zu  keinen  constanten  Veränderungen  in  anderen  Organen. 

Auf  die  Inconstanz  der  Milzschwellung  ist  oben  bereits  hinge- 
wiesen worden.  Nur  in  schweren  Fällen  wird  die  Blutbeschaffen- 
heit sowie  der  Ernährungszustand  mehr  oder  weniger  beein- 
trächtigt, so  dass  die  Rachitis  unter  dem  Bilde  einer  schweren  Kachexie, 
eventuell  mit  amyloider  Degeneration  der  Milz,  Leber  u.  s.  w.  direct 
zum  Exitus  letalis  führt. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  sind  es  complicirende  Erkrankungen 
entzündlicher  Natur  in  den  Bronchen  oder  im  Darm,  welchen  die  Kinder 
erliegen. 

Klinischer  Verlauf.  Die  Rachitis  kommt  fast  ausschliesslich  von 
der  zweiten  Hälfte  des  1.  bis  zum  3.  Lebensjahre  zur  Entwickelung, 
dauert  indessen  öfter  bis  in  das  5.  Jahr  hinein.  Hereditäre  Verhält- 
nisse haben  keine  nachweisliche  Bedeutung;  frühere  Rachitis  der 
Mutter  bedingt  keine  Disposition  der  Kinder  zur  gleichen  Erkrankung. 
Von  mehreren  Geschwistern  einer  Familie  erkranken  keineswegs  alle. 
Eine  Bevorzugung  eines  Geschlechts  existirt  nicht. 

Als  congenitale  Erkrankung  ist  Rachitis  des  öfteren  beobachtet 
worden;  dagegen  gehören  die  Erkrankungen,  welche  als  fötale  Rachitis 
beschrieben  wurden,  sicher  nicht  hierher;  dieselben  stellen  theils  Stö- 
rungen des  Längenwachsthums  der  Knochen  dar  (Chondrodystrophie)  und 
stehen  in  Beziehungen  zum  Cretinismus  und  Mjrxödem,  theils  handelt  es 
sich  um  Fälle,  in  denen  ^die  Knorpelwucherungsschicht  normal,  aber 
die  neoblastische  Knochenbildung  (durch  Osteoblasten)  ungenügend 
ist,  so  dass  die  Knochen  besonders  in  der  Diaphjse  zu  dünn  bleiben*" 
und  eine  auffallige  Brüchigkeit  zeigen  (Orth)  (Osteogenesis  imper- 
fecta, Fragilitas  ossium). 

Der  erste  Beginn  der  Erkrankung  entzieht  sich  naturgemäss  der 
rechtzeitigen   Erkenntniss;    denn   bei    der    Eigenart    der    rachitischen 
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Wachsthumsstörungen  können  sich  sinnfällige  Veränderungen  an  den 
Knochen  nur  alhnälig  ausbilden  und  charakteristische  Erscheinungen 
seitens  anderer  Organe  fehlen.  Immerhin  ist  anzunehmen,  dass,  wie 
die  ausgebildeten  rachitischen  Processe  von  Knochenschmerzen  b^leitet 
sind,  auch  die  ersten  Anfänge  der  Krankheit  Schmerzen  verursachen, 
die  theils  die  Kinder  zu  Schmerzäusserungen  veranlassen,  besonders 
beim  Aufheben,  bei  Gehversuchen  u.  a.,  theils  das  AUgemeinbefinden 
durch  ihre  Rückwirkung  auf  das  gesammte  Nervensystem  beeinträchtigen. 

Indessen  haben  diese  Erscheinungen  ebensowenig  der  Rachitis 
Eigenthümliches  als  die  von  vielen  Autoren  beschuldigten  einleitenden 
Katarrhe  der  Athmungs-  resp.  Verdauungswege.  Da  Katarrhe  di^er 
Wege  keineswegs  zu  den  nothwendigen  Erscheinungen  selbst  vor- 
geschrittener Rachitis  gehören,  so  ist  es  auch  kaum  wahrscheinlich, 
dass,  was  nahe  zu  liegen  scheinen  könnte,  katarrhaUsche  Zustande 
des  Magens  oder  Darms  etwa  durch  die  Bildung  gewisser  toxischer 
Substanzen  die  Krankheit  einleiten. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  treten  functionelle 
Störungen  des  Skelets  allm'älig  mehr  hervor,  die  Kinder  vermeiden 
es,  sich  zu  stellen,  machen  nur  widerwillig  und  unter  Schreien  Gehver- 
suche oder  lassen  vom  Laufen  ab,  wenn  sie  es  vorher  bereits  erlernt 
hatten.  Fällt  die  Erkrankung  in  den  Beginn  der  Dentitionsperiode, 
so  wird  der  Zahndurchbruch  hinausgeschoben;  in  späterer  Zeit  wird 
die  begonnene  Dentition  sistirt  oder  wenigstens  verzögert,  wobei  die 
Reihenfolge  des  Durchbruchs  der  Zähne  Abweichungen  von  der  Norm 
erfährt. 

Die  genannten  Symptome  geben  für  unterrichtete  Mütter  bereits 
Veranlassung,  ärztliche  Hülfe  aufzusuchen.  In  anderen  Fällen  sind  es 
katarrhalische  Erkrankungen  der  Bronchen  oder  des  Darms,  welche  die 
Kinder  dem  Arzte  zuführen.  Nicht  dass  diese  Katarrhe,  wie  bereits 
hervorgehoben,  für  die  Rachitis  etwas  Charakteristisches  hätten;  nur 
insofern  nehmen  sie  eine  Sonderstellung  ein,  als  die  Rachitis  ihrer 
Heilung  ungünstig  ist  und  dadurch  ein  längeres  Andauern  derselben 
verursacht. 

Zur  Zeit,  wo  diese  Katarrhe  das  Krankheitsbild  compliciren,  sind 
meist  schon  charakteristische  Veränderungen  an  den  Knochen  sicht- 
und  fühlbar;  mit  dem  Erscheinen  der  eigenartigen  Verdickungen  und 
Auftreibungen  der  Knochen  ist  die  Diagnose  gesichert. 

Nicht  alle  Theile  des  Skelets  sind  von  Anfang  an  in  gleicher 
Weise  von  der  Erkrankung  betroffen,  und  nicht  an  allen  Knochen 
lässt  sich  die  Erkrankung  in  ihren  Anfängen  gleich  gut  erkennen. 
Bisweilen  zeigt  sich  der  Schädel  allein  oder  vorzugsweise  rachitisch, 
in  anderen  Fällen  treten  die  Veränderungen  am  Thorax  oder  den  Ex- 
tremitäten stärker  hervor.  Bei  einigermaassen  entwickelter  Rachitis 
ist  die  Diagnose  bereits  mit  einem  Blick,  noch  bevor  die  Kinder  ent- 
kleidet sind,  zu  stellen  aus  der  Auftreibung  der  Epiphysen  der 
Unterarme  und  der  Deformität  des  Schädels.  Von  dem  Um- 
fang und  der  Intensität  des  rachitischen  Processes  gibt  natürlich  erst 
die  genaue  Untersuchung  des  gesammten  Skelets  eine  richtige  Vor- 
stellung. 

Wenn  auch  an  allen  Theilen  des  Skelets,  die  von  der  Rachitis 
befallen  sind,    übereinstimmende  anatomische  Veränderungen  sich  aus- 
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bilden,  so  ist  doch  die  äussere  ErscheiDungNweise  derselben  nach  der 
Localität  yerschieden,  je  nachdem  periostale  oder  eDdochondrale  Pro- 
cesse  Uberwi^en  und  je  nachdem  äussere  mechanische  Momente,  Mus- 
kelzug, Belastung  u.  s.  w.  die  Gestalt  der  erweichten  Knochen  zu  be- 
einflussen verm^en. 

Am  Schädel   macht  sich  die  Erkrankung  vornehmlich  bemerk- 
bar durch  periostale  Wucherungen,  welche  ein  stärkeres  Hervortreten 
der  Tubera   frontalis   und  parietalia   bedingen.     Der  ScMdel  erscheint 
dadurch  eckig,  die  Stirn  verbreitert  und 
flach   (Caput   quadratum).     Bas  Hinter-  ^  yj 

haupt  ist  meist  abgeflacht,  der  TJeber- 
gang  auf  die  obere  und  seitliche  Fläche 
des  Schädels  durch  annähernd  recht- 
winklige Biegungen  vennittelt;  dabei  ist 
der  Knochen  auffallend  dUnn,  an  um- 
schriebenen Stellen,  besonders  in  der 
Umgebung  der  Nähte,  weich  und  ein- 
drOckbar  (C  r  a  ni  o  t  a  b  e  s).  Seltener 
finden  sich  ähnliche  Zustände  an 
den  Seitenwandbeinen.  Daneben  sind 
sämmtliche  Nähte  verbreitert,  die 
grosse  wie  kleine  Fontanelle  auffallend 
weit  offen,  die  grosse  weit  umfang- 
reicher ab  bei  Neugeborenen;  Fonta- 
nellen und  Nähte  liegen  häufig  tiefet- 
ab  die  angrenzenden,  verdickten  Deck- 
knochen, so  dass  sie  in  ihrer  Breite  und 
ihrem  Verlauf  sofort  übersehbar  sind. 

Nicht  minder  charakteristisch  sind 
die  Veränderungen,  welche  die  Kiefer 
erfahren.     Der  Verzierung  der  Denti- 
tion, der   Unregelmässigkeit   des  Zahn- 
durchbruchs ist  oben  bereits  Erwähnung 
gethan.    Die  Zähne  selbst  zeigen  häufig 
eine  auffallende  Weichheit  und  Neigung 
zu  cariSsen  Processen.     Besondere  Be> 
achtung  verdient  die   Verzögerung   der 
Dentition  deshalb,  weil  sie  dem  Arzte 
ermi^licht,    wenigstens    einigermaossen 
genau  den  Beginn  der  Erkrankung  fest- 
zustellen;  nicht  minder  ist  die  Wieder- 
kehr   eines   beschleunigten  Tempo   des  Durchbruchs   ein   zuverlässiges 
Zeichen  der   beginnenden  Ausheilung   der  Rachitis.     Die  Kiefer   selbst 
erleiden   erhebliche  Veränderungen    ihrer   Gestalt.     Der   Unterkiefer 
erfahrt    infolge    des    Zuges    der    Mylohjoidei    eine    Abknickung    der 
Seitentheile    gegen   das    Mittelstück,    welches    gleichzeit^   nach    vom 
gedrängt  wird.     Der  Alveolarfortsatz  sanunt  den  vorhandenen  Zähnen 
wird    nach    einwärts    gedrängt,     während    am    Oberkiefer     die    ent- 
gegengesetzte   Stellung    sich    ausbildet,    so    dass    die    Zähne    beider 
Kiefer   mit  ihren  Kaufiächen  nicht  mehr  auf  einander  treffen,  sondern 
schräg  neben  oder  hinter  einander  stehen.     Diese  Formanomalie  wird 
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verständb'ch,  wenn  man  bedenkt,  dass  in  der  Norm  der  Bogen  des 
Oberkiefers  etwas*  grösser  ist  als  der  des  Unterkiefers  und  dass  bei 
geschlossenen  Kiefern  die  unteren  Schneidezähne  ein  wenig  hinter  den 
oberen  stehen.  Demgem'ass  muss  durch  die  Thätigkeit  der  Eaumnskeln 
nothwendigerweise  die  Richtung  der  Alveolarränder  in  der  beschriebenen 
Weise  verändert  werden. 

Nicht  minder  fallen  die  Veränderungen  am  Thorax  in  die 
Augen,  indem  an  der  Knorpelknochengrenze  der  Rippen,  an  welcher 
das  Längenwachsthum  der  Rippen  erfolgt,  Verdickungen  sich  bilden, 
die  durch  die  äusseren  Decken  leicht  sichtbar  und  schon  bei  geringer 
Ausbildung  gut  fühlbar  sind.  Die  Aehnlichkeit  dieser  rundlichen  Auf- 
treibungen in  ihrer  Reihenfolge  von  der  1.  bis  zur  10.  Rippe  mit  den 
Gliedern  eines  Rosenkranzes  hat  dieser  Erscheinung  die  Bezeichnung 
„rachitischer  Rosenkranz*  gegeben. 

Weiterhin  kommt  es  infolge  der  abnormen  Weichheit  der  Rippen 
zu  einer  constanten  Formanomalie  des  Thorax.  Dem  Zog,  den 
das  Zwerchfell  bei  seiner  Contraction  auf  die  Seitenwände  des  Thorax 
nach  einwärts  ausübt,  folgen  die  Rippen;  ihre  verlorene  Elasticitat 
lässt  es  zu,  dass  sie  nicht  nur  nach  dem  Ablauf  der  Zwerchfellscon- 
traction  in  dieser  fehlerhaften  Stellung  verbleiben,  sondern  dass  diese 
Deformität  allmälig  immer  mehr  zunimmt,  bis  die  seitlichen  Gon- 
touren  des  Thorax  keine  convexe  Linie,  wie  in  der  Norm,  sondern 
eine  concave  Linie  darstellen.  Die  Seitenflächen  sind  häufig  so  stark 
vertieft,  excavirt,  dass  Raum  zur  Aufnahme  der  Faust  geschafiPen  ist. 
Bei  jeder  Inspiration  nehmen  diese  Eicavationen  noch  an  Tiefe  zu, 
um  so  mehr,  wenn  durch  eine  complicirende  Bronchitis  oder  Broncho- 
pneumonie der  Zutritt  von  Luft  in  die  Lunge  erschwert  ist,  d.  h, 
hinter  der  inspiratorischen  Contraction  des  Zwerchfells  zurückbleibt. 
Diese  Deformität  der  Rippen  fOhrt  zu  einer  häufig  scharfwinkligen 
Abknickung  derselben  an  ihrer  weichsten  Stelle,  d.  h.  an  der  Knorpel- 
knochengrenze; dadurch  wird  das  Brustbein  mit  den  Rippenknorpeln 
nach  vom  gedrängt;  dasselbe  springt  kielartig  vor  und  führt  zu  der 
Deformität,  die  als  Pectus  carinatum  oder  gallinaceum  (Kiel-  oder 
Hühnerbrust)  häufig  fOr  das  spätere  Leben  erhalten  bleibt. 

Auf  die  Lage  der  Lunge,  Leber,  Magen  und  Milz  haben  diese 
seitlichen  Excavationen  insofern  einen  Einfluss,  als  sie  die  Lunge  com- 
primiren  und  die  intraperitoneal  gelegenen  Organe  nach  abw&rts 
drängen.  Dabei  wird  die  untere  Thoraxapertur  wie  nach  aussen  auf- 
geworfen, so  dass  der  Bauch  vorgedrängt  und  aufgetrieben  erscheinen 
muss.  An  der  Herstellung  dieser  scheinbaren  Auftreibung  des  Bauches 
hat  die  Wirbelsäule  ebenfalls  Antheil.  Dieselbe  zeigt  bei  einiger 
Intensität  der  Rachitis  eine  flachbogige  Kyphose  ihres  Lendentheils, 
die  zur  Annäherung  des  Thorax  an  das  Becken,  demgemäss  zu  einer 
Raumbeengung  in  der  Bauchhöhle  führt.  Häufig  genug  wird  die  Auf- 
treibung des  Bauches  infolge  anhaltender  Dyspepsien  mit  Meteorismus 
zu  einer  realen,  und  es  kommt  zu  breiter  Diastase  der  M.  recti.  Der 
Contrast  zwischen  dem  dicken  Bauch  und  der  meist  unter  den  ge- 
schilderten Verhältnissen  vorhandenen  Abmagerung  des  übrigen  Körpers 
ist  sehr  auffallend. 

Zur  Wirbelsäulendeformität  sei  noch  erwähnt,  dass  dieselbe 
eine  Folge   der  gegenseitigen  Belastung   der  Wirbel  ist.     Da  die  Be- 
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Iftatong  der  unteren  Wirbel  natur^emäas  am  stärksten  ist,  so  sind  die 
untersten  Wirbel  am  meisten  der  Compression  angesetzt  und  weichen 
deshalb  nach  hinten  aus.  Da  aus  diesen  Orlladen  eine  fip-Sesere  Anzahl 
benachbarter  Wirbel  dem  Druck  ausgesetzt  sind,  so  muss  eine  flach- 
convexe  Deviation  resultiren,  während  die  Pott'sche  Kyphose,  bei 
welcher  in  der  Regel  nur  ein  Wirbel  durch  tuberculöse  Eioschmelzung 
zu  Grunde  zu  gehen  päegt,  eine  spitzwiuklige  Deviation  zu  Stand« 
bringen  muss.    In  horizontaler  Lage, 

Kücken-  oder  Bauchh^e,   sowie  in  Fig.  9S. 

schwebender  Haltung  gleicht  sich 
die  rachitiscKe  Kyphose  aus,  wäh- 
rend die  Pott'sche  Kyphose  er- 
halten bleibt. 

Gel^entlicb  kommen  neben 
der  Kyphose  noch  rechts-  oder  Itnks- 
seit^  Skoliosen  zur  Entwicke- 
lung,  die  indessen  nur  in  sehr 
schweren,  verschleppten  Fällen  er- 
heblicher zu  sein  pflegen. 

Schlüsselbeine  und  Schul- 
terblätter nehmen  ebenfalls  an  dem 
rachitischen  Procesa  theü,  sie  wer- 
den dicker  und  plumper;  besonders 
an  den  Schulterblättern  fehlen  sich 
die  sonst  scharfen  Ränder  verdickt 
an,  die  Schlüsselbeine  erleiden  Ver- 
krümmungen, in  schweren  Fällen 
Infractionen  oder  Fracturen;  auf 
die  Art  der  Verkrümmung  ist  der 
Zug  des  M.  sternocleidomastoideus 
und  M.  pectoralis  major  von  Einfluss. 

Die  Veränderungen  der 
Beckenknochen  entziehen  sich 
bei  den  Kindern  fast  gänzUcb  dem 
directen  Nachweis.  Die  Last  der 
Wirbelsäule  auf  das  Kreuzbein  be- 
dingt eine  Dislocation  desselben 
nach  vom,  wodurch  das  Becken  ab- 
geflacht wird,  während  die  Darm- 
bein schaufeln    nach    vorne    klaffen. 

Höhere  Hr.de  dieser  Anomalie  ""»;•,;  "Ä"Swk"S...£sS  •.»■"• 
bringen     bleibende    Verengerungen  Beginn  in  Erkruknng  im  »,  Jabie. 

des   Beckens   zu    Stande,    die   beim 

weiblichen  Geschlecht  in  späterer  Zeit  den  Geburtsact  in  erheblichem 
Grade  stören  können. 

An  den  langen  Röhrenknochen  der  Extremitäten  kommen 
die  rachitischen  Veränderungen  zu  besonders  drastischem  Ausdruck. 
Die  distalen  Enden  der  Extremitäten,  Hand-  und  Fussgelenke  zeigen 
Verdickungen  an  der  Epiphysengrenze  der  Unterarm-  und  Unter- 
schenkelknochen, so  dass  Band  und  Fuss  durch  eine  der  Gelenklinie 
entsprechende    Einschnürung    von    dem    verdickten   unteren   Ende    des 
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Die  Leber  ist  bei  ausgesprochener  Thoraxrachitis  nach  unten 
gedrängt,  ohne  vergrössert  zu  sein,  während  die  Milz  in  mehr  als 
der  Hälfte  der  Fälle  eine  wirkliche  Yergrösserung  erkennen  lässt.  In 
ganz  schweren  Fällen  kommt  es  zu  amyloider  Degeneration  der  Leber, 
Milz  und  anderer  Organe. 

Stoifwechselbestimmungen  bei  Rachitischen  mit  besonderer  Be- 
rücksichtigung der  Ealkaufnahme  und  -ausscheidung  haben  bisher  keine 
sicheren  Abweichungen  gegenüber  dem  Verhalten  gesunder  Kinder  er- 
geben. 

Wenn  nicht  besondere  Complicationen  (s.  u.)  zur  Rachitis  hin- 
zutreten, wozu  eine  grosse  Neigung  vorhanden  ist,  gestaltet  sich  der 
Verlauf  sehr  einfach.  Kleine,  abendliche  Temperatursteigerungen 
sollen  hin  und  wieder  bei  sorgfältiger  Beobachtung  festgestellt  wor- 
den sein. 

Bei  geeigneter  Behandlung  kann  man  bereits  nach  1 — 2  Wochen 
eine  Besserung  constatiren.  Vorher  anämische  Kinder  bekommen 
besseres  Aussehen,  die  Schmerzen  werden  geringer,  die  Lust  zu  Be- 
wegungen steigt,  die  Binder  fangen  .wieder  an  zu  laufen  u.  a.  m.  Trotz- 
dem zieht  sich  die  Ausheilung  meist  über  einige  Monate  hin,  und  falls 
die  Behandlung  zu  früh  ausgesetzt  wurde,  bleiben  Recidive  nicht  er- 
spart. Abgesehen  von  den  schwer  vernachlässigten  Fällen  heilt 
die  Krankheit  aus,  häufig  mit  Hinterlassung  von  Deformitäten,  die 
sich  erst  im  Verlauf  von  Jahren  verlieren  oder  dauernd  erhalten 
bleiben. 

Inwieweit  man  in  Fällen,  in  denen  anscheinend  rachitische  Kiio- 
chenverändenmgen  mit  schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens 
verhältnissmässig  plötzlich  und  unvermittelt  einsetzen,  berechtigt  ist, 
von  einer  acuten  Rachitis  (Möller)  zu  sprechen,  darüber  lässt  sich 
zur  Zeit  eine  Entscheidung  nicht  treflfen.  Diese  Formen  zeigen  neben 
massigem  Fieber  und  Milzschwellung  scorbutartige  Symptome,  be- 
sonders periostale  Blutungen  nebst  Zahnfleischblutungen  (Barlow).  Da 
diese  vom  echten  Scorbut  zu  unterscheidenden  Symptome  einerseits  als 
selbständige  Erkrankung  auftreten,  andererseits  mit  bereits  länger  be- 
stehender Rachitis  sich  verbinden  können,  so  scheint  ein  causaler 
Zusammenhang  zwischen  der  Rachitis  und  der  Barlow'schen  Krankheit 
noch  nicht  so  weit  erwiesen,  dass  man  mit  Sicherheit  von  einer  acuten 
Rachitis  sprechen  kann. 

Complicationen.  Bereits  oben  wurde  wiederholt  der  katarrha- 
lischen Erkrankungen  der  Bronchen  und  des  Magendarmkanals  bei  Rachi- 
tis gedacht.  Thatsächlich  gehören  diese  Erkrankungen  zu  den  regel- 
mässigsten  Begleiterscheinungen,  die  zu  der  Annahme  einer  beson- 
deren Disposition  rachitischer  Kinder  zu  katarrhalischen  Processen 
berechtigen.  Gewiss  haben  bei  den  Bronchokatarrhen  die  un- 
günstigen Ernährungsverhältnisse  der  Lungen  infolge  rachitischer 
Thoraxdeformität,  sowie  die  beeinträchtigte  Athmung  und  Expecto- 
ration  einen  bestimmenden  Einfluss.  Diese  Verhältnisse  befördern 
die  Dauer  und  Ausbreitung  zunächst  geringfügiger  Katarrhe.  Des- 
gleichen begünstigen  sie  die  Entwickelung  dieser  Katarrhe  zu  lobulären 
Pneumonien,  besonders  bei  anämischen,  muskelschwachen  Individuen. 
Diese  Pneumonien  gehören  zu  den  gefährlichsten  Complicationen  der 
Rachitis. 
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Ob  die  Katarrhe  des  Digestionstractus  ähnlichen  mecha- 
nischen Momenten  ihre  Entstehung  verdanken,  wie  sie  in  der  Dislo- 
cation  der  Leber,  Milz  und  des  Magens  gegeben  sind,  erscheint  fraglich; 
denn  sie  treten  häufig  schon  zu  einer  Zeit  auf,  wo  diese  Momente  kaum 
in  Betracht  kommen  können.  Oft  sieht  man  gerade  Kinder,  welche 
an  häufig  recidivirenden  Magendarmstörungen  leiden,  später  rachitisch 
werden;  sie  bringen  also  die  Neigung  hierzu  mit  in  die  rachitische  Er- 
krankung hinein.  Nicht  nur  Anämie  und  Abmagerung,  sondern  auch 
der  rachitische  Process  erfährt  dadurch  erfahrungsgemäss  eine  Stei- 
gerung. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sinddienervösenErscheinungen 
bei  rachitischen  Kindern.  Es  ist  verständlich,  dass  eine  Erkrankung, 
welche  in  so  grossem  umfange  schmerzhafte  Veränderungen  setzt,  sehr 
bald  zu  einer  gesteigerten  Erregbarkeit  des  Centralnervensystems 
führt.  An  sich  geringAlgige  Reize,  die  an  gesunden  Kindern  spurlos 
vorübergehen,  lösen  bei  rachitischen  Kindern  allgemeine  oder  par- 
tieUe  Krämpfe  aus.  Von  letzteren  ist  besonders  der  Spasmus  glotti- 
dis  zu  erwähnen,  dem  rachitische  Kinder  auffallend  häufig  ausgesetzt 
sind.  Als  besonders  begünstigend  für  die  Auslösung  dieser  Krämpfe 
ist  das  Vorhandensein  von  Craniotabes  angesehen  worden  (Elsässer), 
in  der  Annahme,  dass  der  in  der  Rückenlage  auf  das  weiche  Hinter- 
haupt ausgeübte  Druck  eine  Compression  des  Gehirns  mit  consecutiver 
Blutleere  besonderer  Bezirke  (MeduUa  oblongata)  und  dadurch  epilepti- 
forme  Zufälle  bedinge.  Craniotabes  und  Krämpfe  decken  sich  indessen 
keineswegs. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Rachitis  ist  durch  den  Nachweis 
der  eigenartigen  Knochenveränderungen  gegeben,  welche  durch  ihre 
Verbreitung  auf  fast  sämmtliche  Knochen  diagnostische  Irrthümer  aus- 
schliessen.  Solange  dieselben,  in  dem  Anfangsstadium  der  Erkrankung, 
klinisch  nicht  nachweisbar  sind,  lässt  sich  die  Diagnose  nicht  stellen, 
und  auch  die  radiographische  Untersuchung  wird  zu  dieser  Zeit,  wo 
der  Kalkgehalt  der  Knochen  noch  nicht  in  erheblichem  Maasse  ver- 
mindert sein  kann,  eine  Entscheidung  ebensowenig  ermöglichen,  wie 
die  Berücksichtigung  der  Diarrhöen,  der  Anämie  und  der  gesteigerten 
nervösen  Reizbarkeit. 

Anlass  zu  diagnostischen  Irrthümem  können  nur  die  hereditäre 
Knochensyphilis  und  die  Barlow^sche  Krankheit  geben.  Die 
Knochensyphilis  localisirt  sich  im  Kindesalter  gleich  der  Rachitis  an 
dem  Orte  des  epiphysären  Knochenwachsthums  und  bildet  hier  ähnliche 
Verdickungen.  Da  die  hereditäre  Syphilis  spätestens  bis  zum  6.  Monate 
nach  der  Oeburt  zur  Ausbildung  zu  kommen  pflegt,  so  kommen  nur 
die  selteneren  FäUe  von  Rachitis,  welche  im  ersten  Halbjahr  entstehen, 
in  differentialdiagnostischer  Beziehung  in  Betracht.  Die  voraufgegangene 
Syphilis  der  Eltern,  oder  syphilitische  Processe  der  Kinder  auf  der 
Haut,  den  Schleimhäuten  (Coryza,  Exantheme,  Condylome  u.  a.)  sichern 
die  Diagnose  der  syphilitischen  Knochenerkrankung  in  frühem  Stadium. 
In  späterer  Zeit  entscheidet  die  eitrige  Einschmelzung  der  syphilitischen 
Wucherungszone  \md  die  Lösung  der  Epiphysen  von  den  Diaphysen, 
wie  sie  bei  der  Rachitis  niemals  vorkommt.  In  Fällen,  in  denen 
syphilitische  Symptome  auf  der  Haut  oder  den  Schleimhäuten  fehlen, 
ist,  wie  Rehn  hervorhebt,   die  Beschaffenheit  des  Schädels  von  aus- 
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schlaggebender  Bedeutung.  Bei  den  frühen  Formen  der  Rachitis  sind 
die  Schädelknochen  regelmässig  betroffen,  während  bei  der  Syphilis 
die  Schädelknochen  intact  bleiben. 

Die  Unterscheidung  der  Barlow'schen  Erkrankung  von  der 
Rachitis  ist  meist  dadurch  erschwert,  dass  beide  Processe  häufig  neben 
einander  vorkommen.  Der  scorbutähnliche  Charakter  der  Barlow'schen 
Erkrankung  tritt  meist  deutlich  hervor  durch  Blutungen  an  anderen 
Stellen,  besonders  am  Zahnfleisch,  durch  Fieber  und  schnell  zunehmende 
Blässe  und  schützt  durch  den  Nachweis  dieser  Symptome  vor  Irr- 
thümem. 

Zu  warnen  ist  vor  einer  Verwechselung  der  Schädelrachitis  mit 
Hydrocephalus,  Neben  den  typischen  Auftreibungen  der  Tubera 
parietalia  und  frontalia  bei  der  Rachitis  werden  die  schweren  psychi- 
schen Störungen  der  Kinder  bei  Hydrocephalus  fllr  die  Diagnose  ent- 
scheidend sein. 

Prognose.  Die  Prognose  der  Rachitis  ist  im  wesentlichen  ab- 
hängig von  den  Complicationen ;  denn  wenn  man  von  den  glücklicher- 
weise seltenen,  gänzlich  vernachlässigten  Fällen  absieht,  kommt  der 
rachitische  Process  in  nicht  coroplicirten  Fällen  regelmässig  zur  Hei- 
lung. Von  den  mancherlei  Deformitäten,  welche  nach  der  Ausheilung 
zurückbleiben,  ist  es  der  rachitische  Thorax  und  das  rachitische  Becken 
beim  weiblichen  Geschlecht,  welche  noch  in  späterer  Zeit  von  Bedeutung 
far  die  Träger  dieser  Anomalien  werden  können.  Die  rachitische  De- 
formität des  Thorax  muss  durch  die  dauernde  Raumbeengung,  welcher 
Lungen  und  Herz  ausgesetzt  sind,  die  Prognose  aller  inirathoracischen 
Erkrankungen  ungünstig  beeinflussen.  Auf  die  Bedeutung  des  rachi- 
tischen engen  Beckens  für  den  Geburtsact  ist  oben  bereits  hinge- 
wiesen. 

Therapie.  Dass  prophylaktische  Maassnahmen  im  Stande  sein 
werden,  den  Ausbruch  der  Rachitis  im  einzelnen  Fall,  sowie  die  Ver- 
breitung der  Rachitis  im  allgemeinen  zu  verhindern  oder  zu  beschränken, 
daran  kann  im  Hinblick  auf  die  Thatsachen,  welche  in  der  Einleitung 
geschildert  sind,  nicht  gezweifelt  werden.  Wenn  uns  auch  die  letzte 
Ursache  der  Erkrankung  nicht  bekannt  ist,  so  kommt  doch  den  un- 
günstigen hygienischen  und  diätetischen  Verhältnissen,  unter  denen  die 
von  Rachitis  befallenen  Kinder  häufig  leben,  die  Bedeutung  von  Hülfs- 
ursachen zu,  sei  es  dadurch,  dass  sie  eine  Beeinträchtigung  des  all- 
gemeinen Gesundheitszustandes  herbeiführen,  sei  es,  dass  sie  zur  Ent- 
wickeliing  specifischer  Noxen,  eventuell  bacterieller  Herkunft  innerhalb 
oder  ausserhalb  des  Organismus  günstige  Bedingungen  liefern. 

Man  wird  demnach  wie  im  allgemeinen,  so  auch  mit  Rücksicht 
auf  die  Vermeidung  der  Rachitis,  für  zweckmässige  Ernährung,  so- 
wie für  möglichst  günstige  Wohnungsverhältnisse  der  Kinder  Sorge 
tragen  müssen.  In  den  besser  situirten  Kreisen  wird  diesen  beiden 
Postulaten  unschwer  entsprochen  werden  können.  Für  die  ärmeren 
Kreise  müssen  private  und  communale  Einrichtungen  zu  diesen  Zwecken 
getroffen  werden. 

So  weit  als  möglich  sollte  die  Ernährung  der  Bander  durch  die 
Mutterbrust  gefördert  werden,  durch  Entlastung  der  stillenden  Mutter 
von  schwerer  Arbeit  und  Gewährung  einer  besseren  Nahnmg  nicht  nur 
in   den   ersten   Wochen   nach   der  Entbindung,  sondern   wähi'end    der 
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ganzen  Dauer  des  Stillens.  Wo  die  Ernährung  der  Kinder  durch  Brust- 
milch nicht  durchführbar,  ein  Ersatz  durch  Ammenmilch  nicht  möglich 
ist,  so^e  für  die  spätere  Ernährung,  ist  die  Bescha£Fung  einer  guten, 
sterilisirten  Kuhmilch  erforderlich.  Besonders  hervorgehoben  zu  werden 
verdient,  dass  vom  9.  Lebensmonat  an  den  Kindern  neben  der  Milch 
l — 2  Oelbei  täglich  und  etwa  im  11. — 12.  Lebensmonat  wenigstens 
Mittags  feingewiegtes  Fleisch  mit  Kartoffel-  oder  Reisbrei  nebst  etwas 
Fleischbrühe  gegeben  werden  soU. 

Nicht  minder  ernst  sollte  von  den  Communen  die  Gontrolle  über 
die  Wohnungen  geübt  und  durch  den  Bau  heller,  luftiger,  trockener 
Häuser  für  die  ärmeren  Glassen  den  Forderungen  der  Hygiene  ent- 
sprochen werden. 

Weitere  Forderungen  erstrecken  sich  auf  möglichst  ausgedehnten 
Aufenthalt  der  Kinder  im  Freien,  womöglich  in  der  Sonne,  sowie 
auf  soi^ältige  Hautpflege  und  Reinlichkeit  am  Körper,  wie  in  den 
Wohnräumen.  Zum  TheU  wird  diesen  Forderungen  selbst  in  kleineren 
Gemeinwesen,  sowie  in  industriellen  Anlagen  durch  mancherlei  Wohl- 
fahrtseinrichtungen ,  Krippen ,  Arbeiterhäuser ,  Parkanlagen ,  Volks- 
bäder u.  a.  m.  bereits  entsprochen,  wenn  auch  in  bescheidenem 
Umfange.  Vorläufig  bedarf  freilich  das  Publikum  noch  sehr  der  Er- 
ziehung zur  richtigen  Einschätzung  aUer  dieser  hygienischen  Forde- 
rungen. 

Ist  die  Rachitis  bereits  zum  Ausbruch  gekommen,  so  bedürfen 
die  oben  geschilderten  hygienisch-diätetischen  Forderungen  ganz  be- 
sonders der  Berücksichtigung  und  der  ControUe.  Für  die  Kinder  der 
Grosstädte  ergibt  sich  unter  Umständen  die  Nothwendigkeit  eines  Orts- 
wechsels, um  dem  Bedarf  an  frischer  Luft  gerecht  zu  werden :  Aufent- 
halt auf  dem  Lande  (Soolbad),  an  der  See  oder  im  Hochgebirge.  Da 
die  Rachitis,  wie  oben  erwähnt,  mit  zunehmender  Erhebung  über  dem 
Boden  abnimmt,  so  sind  vermuthlich  im  Hochgebirge  die  günstigsten 
Bedingungen  für  eine  Heilung  der  Rachitis  gegeben. 

»  Neben  diesen  allgemeinen  Maassnahmen  hat  man  von  jeher  auch 
auf  medicamentösemWege  die  Rachitis  zu  beeinflussen  versucht. 
Je  nach  der  herrschenden  Anschauung  über  das  Wesen  der  Erkrankung 
sind  die  Mittel,  deren  man  sich  bedient  hat,  verschieden  gewesen.  Die 
Bedeutung,  welche  man  den  Kalksalzen  bei  der  Entstehung  der  Rachitis 
beizulegen  geneigt  war,  führte  zur  Einführung  der  verschiedensten  Ca- 
Präparate  in  die  Therapie  der  Rachitis,  obenan  des  nächstliegenden 
Präparats,  des  phosphorsauren  Kalks.  Wie  oben  erwähnt,  können  alle 
Theorien,  welche  auf  eine  Störung  des  Kalkverbrauchs  im  Stoffwechsel 
Rachitischer  begründet  sind,  ab;  abgethan  angesehen  werden.  Damit 
ist  das  Urtheil  über  die  Entbehrlichkeit  des  Kalkes  in  der  Therapie 
der  Rachitis  gesprochen.  Wenn  trotzdem  zur  Rettung  der  Kalkpräpa- 
rate immer  wieder  auf  die  angeblichen  Erfolge  dieser  Therapie  lun- 
gewiesen wird,  so  könnten  dieselben  nur  auf  einer  günstigen  Beein- 
flussung katarrhalischer  Zustände  des  Verdauungstractus  beruhen. 

In  erster  Linie  steht  heute  der  Phosphor  als  Heilmittel  der 
Rachitis,  von  Trousseau  bereits  angewendet,  mit  nachdrücklichem 
Erfolg  erst  von  Kassowitz  in  die  Behandlung  der  Rachitis  ein- 
geführt. Zwei  Formen  der  Darreichung  wurden  von  Kassowitz  vor- 
geschlagen: 
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1.  Phosphor.  0,01  2.  Phosphor.  0,01 

Ol.  jecor.  aselli  100,0.  Ol.  amygd.  30,0 

Pulv.  gum.  arab. 
MDS.  Morgens  1  Kaffee^  Sacch.  alb.  ana  15,0 

löffel  V.  z.  g.  Aq.  dest.  40,0. 

MDS.  Morgens   1   Thee- 
löfl'el  y.  z.  g. 

Wie  sich  aus  diesen  Vorschriften  ersehen  lässt,  ist  die  Tagesdosis 
auf  0,0005  =  V*  nig  normirt.  Der  ersten  Form  ist  nach  unseren  Erfah- 
rungen der  Vorzug  zu  geben;  Schwierigkeiten  in  der  Darreichung  sind 
uns  nicht  vorgekommen. 

Der  Gedanke,  den  Phosphor  zur  Heilung  der  Rachitis  zu  benutzen, 
stützte  sich  zunächst  auf  die  Ergebnisse  der  bekannten  Wegner  sehen 
Versuche  über  die  Wirkung  kleiner  Phosphordosen  auf  den  thierischen 
Organismus.  Hierbei  ergab  sich,  dass  als  Resultat  der  epiphysärai 
Knochenbildung  eine  compacte  Enochenmasse  mit  engen  Kanälen  an 
Stelle  spongioiden  Oewebes  gebildet  wurde.  Da  nach  der  Anschauung 
von  Kassowitz  die  rachitischen  Veränderungen  auf  einer  krankhaft 
gesteigerten  Vascularisaüon  der  knochenbildenden  Gewebe  beruhen, 
die  ihrerseits  die  Knochenbildung  hemmen,  so*  lag  die  Vermuthung 
nahe,  dass  jene  in  den  Wegner'schen  Versuchen  beobachtete  Beein- 
trächtigung der  Gefassbildung  dem  krankhaften  Process  in  rachitischen 
Knochen  entgegenzutreten  vermag. 

Nach  unseren  Erfahrungen  können  wir  uns  durchaus  der  warmen 
Empfehlung  des  Phosphors  anschliessen.  Die  ersten  Erfahrungen  in 
der  Göttinger  medicinischen  Poliklinik  finden  sich  in  einer  Dissertation 
vom  Jahre  1887  zusammengestellt.  Wir  haben  uns  seitdem  auf  diese 
Medication  beschränkt,  daneben  in  der  Regel  nur  die  Diät  etwas  eiweiss- 
reicher  gestaltet.  Die  Phosphortherapie  trat  an  die  Stelle  der  bis 
dahin  auch  bei  uns  üblichen  Behandlung  mit  Salzbädem  neben  Kalk- 
oder Eisenpräparaten.  Wie  sehr  die  üeberzeugung  von  dem  Werthe 
der  neuen,  bequemeren  Therapie  selbst  in  das  Publikum  drang,  dafür 
sprach,  dass  die  Zahl  der  rachitischen  Kinder  in  der  Poliklinik  alsbald 
erheblich  zunahm,  sowie  dass  die  bereits  in  Behandlung  genommenen 
Kinder  mit  einer  Regelmässigkeit  zur  Controlle  erschienen,  wie  das 
früher  nicht  der  Fall  war.  In  der  That  ist  der  Einfluss  des  Phosphors 
schon  nach  wenigen  Tagen  sehr  augenfällig.  Die  Kinder  bekommen 
sehr  bald  ein  blühenderes  Aussehen  und  grössere  Neigung  zu  körper- 
lichen Bewegungen,  die  Schmerzen  und  die  anderen  nervösen  Erschei- 
nungen, besonders  die  Neigung  zu  Spasmus  glottidis  lassen  nach,  das 
Körpergewicht  steigt.  Ein  directes  Urtheil  über  die  Phosphorwirkung 
lässt  sich  aus  dem  Verhalten  der  Kopfmaasse  ableiten  im  Vergleich 
mit  Körpergewicht  und  -länge.  Während  die  letzteren  während  der 
Dauer  der  Behandlung  gleichmässig  zunehmen,  bleiben  die  verschiedenen 
Kopfmaasse  von  der  3. — 4.  Behandlungswoche  an  fast  unverändert. 
Nachtheilige  Wirkungen  kommen  dem  Phosphor  nicht  zu;  gelegent- 
liche Diarrhöen  bedingen  vorübergehende  Unterbrechung  der  Kur. 

Alle  anderen  früher  üblichen  Behandlungsmethoden  sind  seit  der 
Einführung  des  Phosphors  überflüssig  geworden.  Immerhin  soll  der 
günstige  Einfluss  der  Leberthran-,  sowie  der  Jod-  und  Eisenbehandlung 
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auf  den  rachitischen  Process  nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden. 
Die  Rachitis  ist  früher  ja  auch  geheilt.  Aber  die  Behandlungsdauer 
war  früher  eine  viel  längere. 

Es  ist  demnach  gerechtfertigt,  anzunehmen,  dass  bei  der  promp- 
teren Wirkunff  des  Phosphors  auch  die  Intensität  der  Erkrankung  und 
damit  die  Neigung  zu  Deformitäten  gemindert  wird,  ein  Umstand,  der 
für  das  spätere  Leben  nicht  ohne  grosse  Bedeutung  sein  kann. 

Auf  die  Behandlung  der  Complicationen  einzugehen,  ist  hier  nicht 
der  Ort;  nur  bezüglich  der  Bronchitis  sei  erwähnt,  dass  als  die  ge- 
gebenen Mittel  gegen  diese  Complication  der  Rachitis  Gamphor.  trit. 
und  Flor.  benzoSs  (ana  0,015)  anzusehen  sind. 

Bezüglich  der  physikalischen  Heilmittel  ist  von  dem  Ge- 
brauch regelmässiger  Bäder  mit' oder  ohne  Zusatz  von  Kochsalz  oder 
Soole  ein  günstiger  Einfiuss  auf  die  Rachitis  zu  erwarten.  Yon  einer 
mechanischen  Behandlung  der  Rachitis  kann  man  insofern  spre- 
chen, als  es  zweckmässig  ist,  die  Kinder  möglichst  flach  auf  feste  Ma- 
tratzen zu  lagern,  alle  Bewegungen,  besonders  Geh-,  Steh-  und  Kriech- 
versuche  der  Kinder  nach  Möglichkeit  zu  verhindern,  um  auf  diese  Weise 
der  Ausbildung  von  Deformitäten  zu  begegnen.  Natürlich  kann  von  einer 
vollkonmienen  Durchführung  dieser  Maassnahmen  nicht  die  Rede  sein. 
Etwaige  Fracturen  und  Infractionen  erheischen  gelegentlich  Correctur 
der  fehlerhaften  Stellung  und  fixirende  Verbände. 

In  ihr  volles  Recht  treten  die  mechanischen  Behandlungsmethoden, 
unterstützt  durch  operative  Eingriffe,  nach  Ablauf  der  Erkrankung  zur 
Beseitigung  der  verschiedenen  Deformitäten.  Zu  Statten  kommt  diesen 
Bestrebimgen  ,in  hervorragender  Weise  das  spätere  die  Krankheit  über- 
dauernde Wachsthum  der  Knochen,  das  an  sich  auch  ohne  orthopä- 
dische Beihülfe  einen  grossen  Theil  der  Deformitäten  schwinden  macht. 
Stärkere  Deformitäten  des  Thorax  und  der  Unterextremitäten  erfordern 
freilich  ein  energisches  Eingreifen  mittelst  orthopädischer  Apparate, 
Gymnastik  und  Massage.  Die  stärksten  Grade  der  Deformitäten  ver- 
langen blutige  Eingriffe,  die  allerdings  nur  an  den  Extremitäten  in 
Frage  kommen  können. 
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Chirurgische  Knochen-  und  Glelenkkrankheiten. 

Von  Geh.  Medicinalrath  Prof.  Dr.  J.  Rosenbaeh, 

dirigirendem  Arzt  der  chirurgischen  Poliklinik  in  Göttingen. 


L  Nekrose. 

Für  das  Absterben  des  Knochengewebes  finden  wir  in  den  alten  medicini- 
schen  Schriften  verschiedene  Benennungen.  InHippokrates*  Werken  wird  daftlr 
die  Bezeichnung  Sphacelismus,  bei  Gelsus  Qangraena,  bei  Wedelius  Sideratio, 
bei  y.  Eschenbach  Mortificatio  gebraucht.  Weidmann  hat  in  seiner  aui^e- 
zeichneten  Abhandlung  den  Namen  Nekrose  eingeführt»  welcher  allgemein  geworden 
und  bis  jetzt  beibehalten  ist  Die  abgestorbenen  Knochentheile,  seien  ^ie  voll- 
ständig vom  Körper  gelöst  oder  noch  theilweise  adh&rent,  bezeichnet  man  als 
Sequester. 

Verband  man  früher  mit  der  Bezeichnung  Nekrose  mehr  oder 
weniger  den  Begriff  einer  selbständigen  Krankheit,  so  bezeichnet  man 
heute  mit  diesem  Wort  nur  noch  den  mit  Absterben  des  Knochens 
eingetretenen  Folgezustand,  zu  welchem  sehr  verschiedene  acute  wie 
chronische  Erkrankungen  führen  können.  Diese  Erkrankungen  sind^ 
abgesehen  von  gewissen  seltenen  Vorkommnissen,  infectiösen  resp. 
toxischen  Ursprungs.  Oangolphe  stellt  in  seinem  Werk  als  erste 
Schlussfolgerung  seiner  Betrachtungen  den  Satz  auf:  „Die  Nekrose  mit 
oder  ohne  Eiterung  ist  in  der  immensen  Mehrheit  der  Fälle  infectiöser 
Natur.  • 

Oegen  andere  Schädigungen,  welche  Mortification  veranlassen 
können,  ist  der  EjQOchen  meistens  widerstandsfähiger  als  die  Weich- 
theile.  Die  Versuche  haben  gezeigt,  dass  man  Knochentheile  von  ihrer 
Umgebung  völlig  loslösen  und  sie  dann  hier  oder  an  anderen  Stellen 
lebend  wieder  einheilen  kann.  Ebenso  heilen  bei  subcutanen  2ier- 
trünmierungsfracturen  ganz  abgelöste  Stücke  theils  ein,  theils  mögen 
sie  resorbirt  werden.  Die  Existenz  von  Infarcten  im  Knochen  ist  nach 
Gangolphe  nicht  bewiesen,  sie  scheint  bei  dem  Reichthum  der  Knochen- 
gefasse  an  Anastomosen  kaum  möglich,  keinesfalls  ist  sie  Veranlassung 
zu  Nekrosen.  Der  Einfluss  aufgehobener  Innervation  besteht  beim 
Knochen  in  Atrophie,  Vermehrung  des  Fettes  und  den  bei  den  neuro- 
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genen  Knochen-  und  Gelenkleiden  zu  besprechenden  Veränderungen, 
doch  nicht  in  Nekrosebildung.  Selbst  da,  wo  der  Knochen  abstirbt, 
verfällt  er  durch  einwachsende  Gewebskeime,  welche  wiederum  Knochen- 

fewebe  ablagern,  der  Resorption,  falls  nicht  dem  abgestorbenen  Knochen 
'oxine  oder  Infectionskeime  anhaften.  Man  hat  ^her  geglaubt,  eine 
Nekrose  ohne  Eiterung  könne  nicht  einer  Infection  —  acut  oder 
chronisch  —  ihre  Ursache  verdanken.  Allein  schon  die  im  Beginn 
der  antiseptischen  Aera  von  Volkmann  ausgeführten  orthop'adischen 
Resectionen  förderten  in  den  Epiphysen  käsige  oder  granulirende  Herde 
auch  mit  Sequestern  zu  Tage,  welche  15  Jahre  und  alter  sein  mussten 
und  niemals  Eitenmg  hervorgerufen  hatten.  In  den  folgenden  Gapiteb 
wird  der  Leser  sowohl  bei  den  acuten  als  bei  den  chronischen  in- 
fectiösen  Knochenerkrankungen  besondere  nicht  eiter-,  aber  doch 
sequesterbildende  Formen  beschrieben  finden. 

Ollier  stellte  eine  Unterscheidung  der  Sequester  in  primitive 
und  secundäre  auf. 

Die  primitiven  Sequester  sind  das  Resultat  des  plötzlichen 
Absterbens  eines  vorher  gesunden  Knochens;  sie  haben  im  Anfang 
die  Consistenz,  Härte  und  Structur  des  gesunden  Knochens.  Sie  ent- 
stehen durch  acute  Erkrankung,  und  zwar  bis  auf  seltene  Fälle  durch 
die  specifische  Staphylokokkenosteomyelitis.  Der  von  Eiter  umgebene 
Knochen  erscheint  unter  dem  abgelösten  Periost  weiss  und  gla^ 
Später  bildet  dieses  letztere  neue  Knochenschichten,  welche  den  Se- 
quester einschliessen.  Diese  „Lade*,  gebildet  durch  die  Knochenwuche- 
rungen des  Periostes,  bedeckt  sich  an  ihrer  inneren  Oberfläche  über^ 
mit  einer  Schicht  von  Granulationen,  welche  die  Oberfläche  der  Nekrose 
lacunär  resorbiren  und  schliesslich  ganz  ablösen.  Für  das  Weitere 
dieses  Vorgangs  verweise  ich  auf  das  folgende  Capitel  der  acuten  Osteo- 
myelitis. 

Die  secundären  Sequester  resultiren  aus  einem  chronischen 
Process,  und  zwar  meistens  durch  eine  tuberculöse  Entzündung,  dem- 
nächst durch  Lues.  Sie  sind  vor  ihrem  Absterben  schon  längere  Zeifc 
Sitz  einer  Ostitis  und  sind  durch  diese  häufig  rareficirt  oder  auch 
ebumisirt.  Auch  hier  verweise  ich  den  Leser  auf  die  Capitel  Tuber- 
culöse, Syphilis  u.  s.  w.  im  Folgenden. 

Trockennekrose.  Eine  durch  Ablösung  der  Knochenhaut  oder 
Knochenbruch  freiliegende  Knochenoberfläche  nekrotisirt  aus  diesem 
Grunde  nicht,  sondern  röthet  sich  in  der  Folge  und  bezieht  sich  mit 
Granulationen.  Trotz  dieser  Regel  kommt  es  doch  zuweilen  vor,  z.  B. 
bei  complicirten  Fracturen,  dass  der  entblösste  Knochen  weiss  und  ohne 
Reaction  bei  sonst  ganz  gesunden  Leuten  in  der  Wunde  liegen  bleibt. 
König  hat  auf  dies  Verhalten  des  Knochens  zuerst  aufmerksam  gemacht 
In  Fällen  der  Art  war  man  nach  monatelangem  Zuwarten  gezwungen, 
die  Bruchenden  weithin  abzutragen.  Leser  nimmt  an,  dass  dies  Ver- 
halten des  Knochens  durch  Austrocknung  bedingt  sei.  Es  gelang 
ihm,  durch  umwickeln  einer  Hälfte  eines  vom  Periost  entbldssten, 
in  der  Mitte  durchsägten  Röhrenknochens  mit  trockenem  Mull  einen 
ähnlichen  Zustand  zu  erzeugen,  während  die  andere  vor  Austrocknung 
geschützte  Hälfte  sich  mit  Granulationen  überzog. 
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IL  Garies. 

Unter  Caries  hat  man  seit  alter  Zeit  Yerscliwärungen,  destructive, 

geschwürige  Vorgänge  am  Knochen  verstanden. 

Ambroise  Par^  spricht  in  einem  Capitel,  welches  die  der  Qangriüi  yoraos- 
gehenden  Ursachen  behandelt,  von  der  Caries  tmd  der  Verderbniss  des  Knochens, 
welchen  man  durch  diese  yerfault,  angefressen,  durchlöchert,  wurmstichiff  . . .  yor- 
findet.  Nach  Gangolphe  ist  zuerst  durch  M.  Louis,  welcher  1774  die  Caries 
des  Schädels  genau  beschrieb,  diese  Erkrankung  von  der  Nekrose  getrennt  worden. 
Man  hat  namentlich  nach  dieser  Zeit  auch  mit  der  Caries  ebenso  wie  mit  der 
Nekrose  einen  einheitlichen,  selbständigeii  Erankheitsb€«riff  yerbinden  zu  können 
ffeglaubt.  Doch  haben  riele  der  alten  Aerzte  schon  ernumt,  dass  ein  Theil  der 
Caries  der  Tuberculose  angehöre.  Nur  waren  damals  die  Kennzeichen,  welche  zur 
Diagnose  der  Tuberculose  erforderlich  waren,  zu  eng  abgesteckt.  Selbst  N^laton, 
welcher  die  Knochentuberculose  speciell  beschreibt,  wiU  diese  durchaus  von  der 
Caries  getrennt  wissen.  Es  blieben  also  damals  noch  gprosse  Gruppen  und  F&lle 
tuberculöser  Erkrankungen  übriff,  welche  nicht  als  solche,  sondern  a&  Caries  per  se 
diagnosticirt  wurden.  So  wurde  z.  B.  aus  der  Rumpelkammer  der  chronischen 
Enteündungen  der  Tumor  albus  hervorgeholt,  welcher  zur  Caries  führen  sollte. 
Andererseits  wurden  aber  auch  wieder  nichttuberculöse  Erkrankungen  mit  unter 
die  Caries  ^rechnet.  Zweifellos  geschah  das  mit  bestimmten  Formen  der  acuten 
Osteomyelitis  im  Fistelstadium,  namentlich  an  den  kurzen  Knochen  und  den  Epi* 
physen,  femer  mit  den  ^hösen  Knochenerkrankungen,  der  Akünomykose  etc.  etc. 
Erst  die  Arbeiten  yon  König,  Volkmann,  Lannelongue,  Ollier  und  ihrer 
Schüler  steckten  das  grosse  Gebiet  ab,  welches  unter  den  chronischen  Knochen- 
und  Gelenkerkrankungen  der  Tuberculose  ätiologisch  anheimftllt,  grösstentheils 
noch  yor  Entdeckung  des  Tuberculosebacillus. 

Weitaus  der  grösste  Theil  der  früher  mit  Caries  bezeichneten 
Knochenerkrankungen  deckt  sich  mit  den  heutzutage  als  tuberculös 
anerkannten,  während  ein  kleiner  Theil  sehr  verschiedenen  anderen 
Knochenaffectionen  entsprochen  haben  maff.  Es  ist  somit  irewiss  Nie- 
mandem  z«  verdenken, 'wenn  er  nunmehJ  auf  die  Bezeiing  einer 
Enochenerkrankung  als  Caries  für  seine  Person  verzichtet  und  lieber 
seine  Diagnose  von  vornherein  auf  Tuberculose,  Lues,  Aktinomykose 
am  Knochen,  auf  Typhusbacillen-,  Streptokokken-,  Pneimiokokken-, 
Gonokokken-,  Staphylokokkenosteomyelitis,  auf  neurogene,  carcinoma- 
töse,  sarkomatöse  Knochenerkrankung  etc.  etc.  stellt.  Andererseits  ist 
aber  kein  Qrund  vorhanden,  den  Namen  und  Begriff  der  Caries  grund- 
sätzlich abschaffen  zu  wollen.  Die  Mathematiker  lieben  es,  in  ihren 
Formeln  für  bestimmte  Grössen,  deren  Werth  noch  nicht  anzuheben 
ist,  Buchstaben  einzuführen  und  mit  diesen  vorläufig  weiter  zu  rechnen. 
Warum  soll  also  nicht  der  Arzt  mit  einer  Caries  als  allgemeinen  Be- 
griff für  Knochenverschwärung  rechnen  dürfen,  da  wo  die  Aetiologie 
noch  der  Feststellung  harrt  oder  eventuell  nicht  einmal  in  Frage 
kommt? 
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m.  Acute  spontane  Osteomyelitis 

(Ostitis  acutissima,  Osteophlebitis,  Periostitis  rheumatica  diffusa,  Typhus 
des  os^  Typhus  des  membres  [Chassaignac],  Ost^omy^te  epiphysaire 
[Gosielin],  pseudorheumatische  Knochen-  und  Gelenkentzündung  des 
Jünglingsalters  [Roser],  primäre,  infectiöse  Knochenmark-  und  Kiiochen- 
hautent^ündung   [Lücke],  Furunkel  des  Knochenmarkes  [Pasteur], 

acute  spontane  Osteomyelitis  u.  s.  w.) 

Vorkommen  der  Krankheit.  Das  Lebensalter  spielt  für  das 
Auftreten  der  spontanen  acuten  Osteomyelitis  eine  grosse  Rolle.  Sie 
pflegt  wesentlich  nur  während  der  Wachsthumsperiode  die  Knochen 
zu  befallen  und  ist  also  eine  Krankheit  des  jugendlichen  Alters.  Die 
vielfach  aufgestellten  statistischen  Zusammenstellungen  stimmen  darin 
überein,  dass  die  Mehrzahl  der  Erkrankungen  zwischen  dem  8.  und 
25.  Lebensjahr  beobachtet  werden,  dass  die  Krankheit  im  ersten 
Kindesalter  seltener  und  nach  Abschluss  des  Wachsthiuns  vom  25.  Lebens- 
jahr sehr  selten  ist.  Ausgeschlossen  ist  freilich  das  spätere  Alter  auch 
nicht  (auch  wenn  wir  die  recidiven  Erkrankungen,  welche  nach  einer 
Osteomyelitis  in  der  Jugend  bei   jedem  Alter  auftreten  können,    mit 

Sicherheit  ausschliessen). 

Es  bleibt  alsdann  nach  dem  25.  Lebensjahre  immer  noch  eine  Anzahl  von 
Erkrankungen  an  primärer  acuter  Osteomyelitis,  welche  sich  nach  G-arrö  auf 
2*— 8  Procent,  nach  Funke  (aus  einer  Zusammenstellung  von  700  Osteomyelitis- 
fällen  der  Gussenbaue raschen  Klinik)  anf  6,5  Procent,  nach  Haa^a  anf  7,7  Procent 
berechnet.  (Es  mö^en  in  letzterer  Statistik  recidive  Osteomyelitisfälle  nicht  ganz 
ansgeschlossen  sein!)  Unter  den  von  Loh  mann  zusammengestellten  Fällen  finden 
wir  einen  Kranken  von  50  und  einen  anderen  von  54  Jahren.  Tizier  berichtet 
über  einen  Fall  von  acuter  Osteomyelitis  des  Schulterblattes  bei  einem  Mann  von 
58  Jahren  und  über  eine  Osteomyelitis  der  Tibia  bei  einer  Frau  von  61  Jahren. 
Funke  berichtet  ebenfalls  einen  Fall  von  über  60  Jahren.  Nach  Haaga*s  Statistik 
entfallen  auf  die  ersten  5  Lebensjahre  5,8  Procent  der  gesammten  Fälle  seiner 
Statistik,  auf  die  folgenden  5  Jahre  schon  20,3  Procent.  Auf  die  ersten  10  Lebens- 
jahre kommen  also  26,15  Procent.  Bas  zweite  Decennium  ergibt  59,56  Procent 
Die  grösste  Prädisposition  fällt  auf  das  Alter  zwischen  dem  13.  und  17.  Lebens- 
jahre, welchem  Zeitraum  allein  42  Procent  der  Fälle  jener  Statistik  zugehören. 
Bas  dritte  Jahrzehnt  gibt  nur  noch  9,2  Procent,  das  vieite  2,67  Procent,  das  fünfte 
1,94  Procent. 

Was  das  Geschlecht  betrifft,  so  überwiegt  bei  weitem  das 
männliche,  und  zwar  nach  Haaga  im  Verhältniss  von  3,38  zu  1. 
Funke  fand  unter  664  Fällen  140  weibliche. 

Der  Beruf  bietet  keine  Prädisposition,  die  Jahreszeit  ebensowenig. 
Auch  die  Ortsbeschaffenheit,  Land  und  IQima  scheint  ohne  Einfluss 
zu  sein.  Die  beiden  Eörperhälften  sind  gleich  belastet.  Dagegen 
bevorzugt  die  acute  Osteomyelitis  bestimmte  Knochen  und  Par- 
thien  des  Skelets  in  ganz  besonderer  Weise.  Es  sind  dies  die 
langen  Röhrenknochen,  und  zwar  die  Enden  der  Diaphysen 
und  auch  das  Mark  dieser,  unter  den  langen  Röhrenknochen  sind 
nun  aber  wieder  einzelne  besonders  bevorzugt  und  diese  an  ganz  be- 
sonderen Stellen. 

Es  möge  die  Statistik  Haaga^s  dazu  dienen,  den  Leser  über  die  Häufigkeit, 
mit  welcher  die  verschiedenen  langen  E[nochen  an  ihren  verschiedenen  Stellen  er- 
krankt gefunden  wurden,  zu  orientiren. 
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Oberer  Theil 

Unterer  Theil 

Mittlerer  TheU 

Femur     .    .    28 

107 

65 

Tibia  ...    54 

64 

123 

Fibula     .    .      2 

9 

9 

Humerus          28 

11 

16 

Radius     .    .    — 

7 

18 

Ulna   ...      5 

9 

4 

Es  geht  daraus  die  wesentliche  Bevorzugung  des  Femur, 
und  zwar  am  unteren  Ende,  und  der  Tibia  besonders  am 
mittleren  Theil  hervor.  Als  Grund  gelten  die  an  diesen  Stellen 
besonders  intensiven  Wachsthumsvorgänge  und  die  sie  begleitenden 
anatomischen  und  physiologischen  Zustände.  Auch  wird  hier  die  be- 
sonders grosse  mechanische  Beanspruchung  und  das  Exponirtsein  gegen 
äussere  Einflüsse  eine  Rolle  spielen.  Die  kurzen  und  platten  Knochen 
sowie  die  Epiphysen  werden  umgekehrt  wie  bei  der  Tuberculose  sehr 
viel  seltener  befallen.  Nach  Müller's  Zusammenstellung  aus  hiesiger 
Klinik  machte  die  Erkrankung  der  Oelenkgebiete  etwa  ^js  aller  Osteo- 
myelitisfalle  aus.  In  Gangolphe^s  Zusammenstellung'  betrug  die  Er- 
krankung der  kurzen  und  platten  Knochen  ^jn  der  Fälle.  Sick  zählte 
unter  174  Osteomyelitisfallen  50  Erkrankungen  der  kurzen  und  platten 
Knochen.    Die  acute  Osteomyelitis  verschont  keinen  Theil  des  Skelets, 

doch  gibt  es  einige  Knochen,  welche  nur  sehr  selten  daran  erkranken. 
Es  ist  ein  TotalOberblick  über  die  Vertheilun^  der  Osteomyelitiserkrankung 
über  das  Skelett  fQr  den  Praktiker  nicht  unwichtig.    Ich  lasse  daher  eine  Zu- 
sammenstellung Fröhner's  hier  folgen. 

Kurze  und  platte  Knochen 


Lange  Knochen 

Tibia  .     .    . 

.    238 

Femur      .    .    . 

236 

Humerus  .     . 

66 

Radius     .     . 

29 

Fibula      .     . 

22 

Ulna    .    .     . 

19 

Summa    610 


Clavicula 

Scapula 

Os  ileum 

Calcaneus 

Costae   . 

Occiput 

Os  zygomaticum 

Mandibulae 

Artragaliu 

Os  nanum 

Vertebrae  . 

Sacnmi 

Os   scaphoideum 

Summa 


11 
9 
9 
7 
3 
2 
2 
2 
2 
1 
1 
1 

_i^ 

51 


Die  osteomyelitische  Erkrankung  einiger  dieser  SLUOchen,  z.  B.  des 
Schädels,  der  Kiefer,  der  Rippen,  des  Stemums,  der  Wirbelsäule,  des 
Beckens  etc.,  bedingen  oft  Functionsstönmgen  specieller  Organe,  deren 
Besprechung  Gapitehi  der  speciellen  Chirurgie  angehört.  (Der  Leser 
findet  Capitel  Ober  die  Osteomyelitis  speciell  solcher  Knochen  bei 
Gangolphe  S.  436  ff.  und  Hinweise  auf  Zusammenstellungen  der 
letzteren  Jahre  am  Ende  des  folgenden  Literaturverzeichnisses.) 

Die  Aetiologie  der  acuten  Osteomyelitis  ist  so  eng  mit  den 
praktischen  Fragen  verbunden,  dass  ich,  um  in  dem  klinischen  und 
therapeutischen  Theil  der  Arbeit  verstanden  zu  werden,  kurz  auf 
dieselbe  eingehen  muss.  Dass  die  acute  Osteomyelitis  eine  infectiöse 
Krankheit  sein  müsse,  betonten  schon  früh  die  Beobachter,  so  Demme 
und  besonders  Lücke  u.  s.  w.     Dann  gelang  es  mir,  experimentell 
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zu  zeigen,  dass,  während  mechanische,  thermische  und  gewisse  che- 
mische Reize  eine  Eiterung  im  Knochenmark  nicht  bewirken  konnten, 
ein  Enochenbruch  bei  gleichzeitiger  Einbringung  gewisser  Mikroben 
in  die  Blutbahn  eine  Vereiterung  resp.  Verjauchung  des  Knochen- 
marks an  der  Fracturstelle  hervorbringt.  Auf  die  besondere  Art 
der  pyogenen  Mikroben  kommt  es  dabei  nicht  an.  Nach  sehr  zahl- 
reichen Versuchen  Ullmann^s  gelingt  der  Versuch  vielleicht  mit  allen 
eitererregenden  Mikroben,  ja  er  gelang  ebenso  gut  ohne  lebende 
Mikroorganismen  durch  abgetödtete  Culturen  imd  entzündungerregende 
chemische  Körper  wie  Calomel,  Terpentinöl  etc.  Weiter  zeigte  Ull- 
mann,  dass  auch  ein  Knochenbruch  nicht  nöthig  sei,  sondern  dass 
neben  der  Injection  auch  eine  Congestion  des  Knochens  nach  tem- 
porärer Umschnürung,  eine  erhebliche  Blutentziehung  mit  oder  ohne 
Anschlagen  des  Knochens  dasselbe  Resultat  herbeiführen  kann.  Auch 
bei  Fällen  menschlicher  Osteomyelitis  schliesst  sich  zuweilen  der  Be- 
ginn der  Krankheit  so  evident  an  ein  Trauma  oder  eine  andere  ört- 
liche Schädigung  an,  dass  in  diesen  Fällen  ein  causaler  Zusanmienhang 
angenommen  werden  muss.  Als  solche  örtliche  Schädigungen  werden 
neben  dem  Trauma  genannt:  starke  Anstrengung  (forcirter  Marsch), 
örtliche  Abkühlung  (Waten  im  kalten  Bache,  Einbrechen  beim  Schlitt- 
schuhlaufen etc.)  u.  s.  w.  Doch  sind  dies  nur  immer  wenige  Fälle 
von  Osteomyelitis,  welche  eine  solche  Aetiologie  aufweisen,  so  dass 
jene  Versuche  im  allgemeinen  für  die  Erklärung  der  Localisation  der 
Entzündungserreger  bei  den  klinischen  OsteomyelitisfäUen  nicht  ge- 
nügen. Dagegen  hat  die  ursächliche  Abhängigkeit  der  Osteomyelitis 
von  Traumen  und  äusseren  Einwirkungen  und  namentlich  die  Frsge 
nach  der  Häufigkeit  des  Vorkommens  einer  solchen  Abhängig- 
keit im  Vergleiche  zu  der  spontanen  Entstehung  der  Osteomyelitis 
flir  die  ünfdlversicherung  ein  praktisches  Interesse.  Ich  will  also 
statistisch  referiren,  dass  Haaga  unter  403  Fällen  von  Osteomyelitis 
das  Trauma  als  wahrscheinliche  Ursache  in  58  Fällen  (14,4  Procent) 
(als  absolut  sicher  in  18  Fällen),  femer  Abkühlung  als  wahrscheinliche 
Ursache  in  37  Fällen  (9,2  Procent)  (absolut  sicher  7mal)  constatirte. 
Canon  fand  unter  63  Fällen  20mal  Gelegenheitsursachen  wie  Fall, 
Stoss  etc.,  einmal  Erkältung.  Weiteres  Material  zu  dieser  Frage  brin^ 
Thiem  S.  173. 

Experimentelle  Erzeugang  der  spontanen  acuten  Osteomyelitis 
ohne  örtliche  Einwirkung.  Einen  grossen  Fortschritt  für  die  gesammte  Lehre 
der  acuten  Osteomyelitis  bezeichnen  die  Versuche  von  Rodet»  dorch  welche  ee 
gelang,  bei  jungen  Thieren  allein  durch  die  intravenöse  StaphylokokkeninjectLon 
osteomyelitische  Localisationen  zu  bewirken,  welche  Versuche  von  Colli,  Jaboo- 
lay,  Lannelongue  und  Achard  best&tigt  wurden,  ihren  eigentlichen  Ausbau 
und  Abschluss  aber  erst  in  den  ausgiebigen  Versuchsreihen  Lexer*8  fanden, 
durch  welche  für  das  VerstAndniss  der  Pathogenese  und  der  klinischen  Ver- 
hältnisse der  acuten  Osteomyelitis  neues  Licht  gebracht  ist  Seine  Resultate 
sind  auch  für  diese  dem  Praktiker  gewidmete  Darstellung  so  wichtig,  dass  ich 
kurz  auf  sie  eingehen  muss.  L  e x e r^s  Versuche  zeigen  zunächst  wie  die  Rodet^s, 
dass  intravenöse  Injection  frischer  Culturen  von  Staphylococcus  aureus  bei  jungen 
leeren  Tod  bis  etwa  zum  8.  Tage  bewirkt  und  dass  sich  dann  bei  der  Section 
an  den  Knochen  eitrige  Localisationen,  theils  kleine  subperiostale  Herde,  oberfläch- 
liche Sequester,  theils  aber  auch  tiefer  greifende  Eiterungen  in  der  Spongiosa  an 
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den  Epiphjsengrenzen,  znweüen  in  das  Mark  der  Diaphjse  sich  fortsetzend,  vor- 
fanden. Trotzdem  diese  Localisationen  denen  bei  aoater  klinisoher  Osteomyelitis 
ganz  analog  waren,  liess  sich  die  Erkrankung,  welche  als  allgemeine  Kokken- 
sepsis verlief,  im  allgemeinen  nicht  mit  der  menschlichen  Osteomyelitis  vergleichen, 
sondern  nur  mit  jenen  seltenen  sogenannten  fondroyanten  Formen  (s.  u.).  Nun 
aber  gelang  es  Lexer  weiter,  in  einer  anderen  Versuchsreihe  durch  Iigeotion 
monatealter  Kokkenculturen  Osteomyelitiden  zu  erzeugen,  mit  denselben  Locali- 
sationen, wie  wir  sie  bei  menschlicher  Osteomyelitis  finden,  z.  B.  Vereiterung  des 
oberen  Diaphysenendes  der  Tibia,  des  unteren  Theils  des  Femur  mit  Bildung  von 
Sequestern  und  Lade  oft  in  grossem  umfange,  während  die  Thiere  am  Leben 
blieben. 

Die  pathogenen  Mikroben  der  acuten  Osteomyelitis. 
Ich  habe  in  meinen  ersten  Publicationen  die  Ansicht  vertreten,  dass 
die  acute  typische  Osteomyelitis  beim  Menschen  als  eine  speeifische 
Erkrankung  aufzufassen  sei.  Ich  habe  später  nachgewiesen,  dass  der 
Erreger  derselben  identisch  ist  mit  dem  einen  der  von  mir  als  die  ge- 
wöhnlichsten Eitererreger  aufgestellten  Mikroorganismen,  dem  Staphylo- 
coecus  aureus.  Wäre,  wie  es  anfangs  schien,  der  Begriff  einer  specifi- 
schen  Krankheit  der  geworden,  dass  eine  solche  nur  durch  einen  bestimmten 
'  Mikroorganismus  hervorgerufen  werden  und  dieser  nur  eben  jene  allein 
hervorrufen  könne,  so  hätte  ich  damit  meine  frühere  Ansicht  von  der 
Specifität  der  Osteomyelitis  selbst  widerlegt.  Nun  aber  hat  man  seitdem 
die  Erreger  ganz  specifischer  Krankheiten,  z.  B.  des  Typhus  abdominalis, 
der  Pneumonie,  Gonorrhoe  u.  s.  w.,  auch  als  gelegentliche  Eitererreger 
in  den  Weichtheilen  und  auch  in  den  Knochen  kennen  gelernt.  Prin- 
cipiell  ist  also  kein  Grund  vorhanden,  die  typische  acute  Osteomyelitis 
nicht  als  eine  speeifische  Krankheit  hinzustellen,  weil  ihr  Erreger 
ausserdem  ein  Eitererreger  ist.  Freilich  wird  man  sofort  einwenden, 
dass  dieser  Mikroorganismus  einer  der  am  allerhäufiffsten  auftretenden 
und  überall  zu  findenden  Eitererreger  ist,  und  schliessen,  dass  er 
deshalb  auch  bei  der  acuten  Osteomyelitis  vorwiegend  häufig  gefunden 
werden  müsse  und  deshalb  nicht  ^s  specifischer  Erreger  angesehen 
werden  könne.  Die  neuere  Forschung  auf  bacteriologischer  Grundlage 
hat  diesen  Einwand  widerlegt.  Ein  ebenso  häufig  als  der  Staphylo- 
coccus  auftretender  Eitererreger,  der  Streptococcus  pyogenes,  wird  nur 
sehr  selten  bei  Osteomyelitis  angetroffen  und  dann  in  Fällen,  welche 
von  der  typischen  Form  mehr  oder  weniger  abweichen  (s.  unten).  Das 
Gleiche  gilt  von  anderen  Mikroorganismen,  welche  in  seltenen  Fällen 

bei  eitriger  Knochenmarkentzündung  angetroffen  sind« 

Nach  Kurt  Müller*s  Mittheilung  wird  m  v.  Bramann*s  Klinik  die  Ansicht 
vertreten,  dass  die  acute,  typische  Osteomyelitis  lediglich  das  Werk  des  Staphylo- 
coccus  ist,  und  je  ffrösser  das  Material  der  bacteriologisch-klinischen  Beobachtun^ron 
wird,  desto  melur  bestätigt  sich  diese.  Gibt  doch  jetzt  auch  Kocher,  seit  früher 
ein  energischer  Bekämpf  er  meiner  Ansicht,  zu,  dass  es  ein  Kembüd  der  Osteo- 
myelitis, wie  er  es  früher  gezeichnet  hahe,  ^be,  welches  fast  ausschliesslich  durch 
Staphylococcus  aureus  veranlasst  werde.  Die  Resultate  der  experimentellen  Unter- 
suchungen von  den  genannten  Forschem  bestätigen  diese  Ansicht.  Die  erwähnten 
Versuche  von  Rodet,  Lannelongue  und  Achard  u.  s.  w.  und  die  von  Lexer, 
durch  welche  es  gelang,  das  typische  Bild  der  spontanen  acuten  Osteomyelitis  bei 
Thieren  experimentell  zu  erzeugen,  wurden  mit  Culturen  des  Staphylococcus  pyo- 
genes aureus  unternommen.  Daran  schlössen  sowohl  die  französischen  Autoren 
als  auch  Lexer  analoge  Versuche  mit  anderen  Mikroben,  zunächst  mit  Strepto- 
coccus. Diese  ergaben,  dass  sich  beim  Versuchsthier  allerdings  auch  durch  diesen 
Mikroben  sehr  ähnliche  Localisationen  und  Veränderungen,  Nekrosen  etc.  erzielen 
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lassen.  Allein  es  ergaben  sich  doch  bedeutungsvolle  Unterschiede:  Lannelongue 
und  Achard  heben  die  ffrosse  Zahl  der  Gelenkentzündungen  beim  Streptococcng 
gegenüber  den  Mark-  und  Nierenläsionen  beim  Staphi^lococcus  hervor.  InLexer's 
versuchen  kam  es  bei  einem  Fall,  bei  welchem  an  vier  Knochen  erhebliche  osteo- 
myelitische Herde  entstanden  waren,  nicht  zum  Aufbruch  und  zur  Fistelbildimg. 
Die  Eiterherde  waren  fast  alle  steril.  Lexer's  Versuche  mit  Pneumokokken 
waren  resultatlos,  weil  die  Thiere  zu  früh  starben.  Dagegen  hatte  eine  sorg- 
fältig durchgeführte  Versuchsreihe  mit  dem  Bacillus  der  ^nincheneiterunff  ?on 
Schimmelbusch  und  Mühsam  das  hochinteressante  Resultat,  dass  aucE  bei 
jungen  Thieren  nach  intravenöser  Einverleibung  spontan  niemals  Eiterung  im 
Knochen  entstand,  obwohl  das  dunkelrothe  Manc  noch  lange  nach  der  I^j^on 
die  Bacillen  lebend  in  pprosser  Menge  enthielt.  (Dies  Verhalten  ähnelt  dem  des 
Typhusbacillus,  s.  u.)  Eme  weitere  Schädigung  des  inficirten  Knochens,  z.  B.  eine 
Fractur,  vermochte  dann  die  Eiterung  herbeizuführen. 

Lässt  also  schon  das  Thierexperiment  solche  Unterschiede  hervor- 
treten, so  thut  das  noch  viel  mehr  die  klinische  Beobachtung  beim 
Menschen.  Der  Leser  wird  aus  dem  letzten  Capitel  unten  ersehen, 
dass  man  angefangen  hat,  für  die  durch  andere  Mikroorganismen  sis 
Staphylokokken  hervorgerufenen  Osteomyelitiden  den  Krankheitsverlauf 
und  die  Krankheitserscheinungen  festzustellen.  Schon  jetzt  haben  sich 
für  diese  Osteomyelitiden  charakteristische  Unterschiede  ergeben.  Ich 
glaube  deshalb,  dass  der  Name  „acute  spontane  Osteomyelitis*  nicht 
genügt,  um  die  in  Rede  stehende  Krankheit  mit  Ausschluss  alles  anderen 
zu  bezeichnen,  möchte  vielmehr  die  Namen  „acute,  specifische  Osteo- 
myelitis" oder  „spontane  Staphylokokkenosteomyelitis  —  Osteomyelitis 
staphylomycotica  spontanea  — *  für  sachgemässer  halten. 

Die  Osteomyelitiden,  veranlasst  durch  andere  Mikroben  als  durch 
Staphylokokken,  sind  im  Vergleich  grosse  Seltenheiten.  Es  dürfen  aus 
diesem  Grunde  unbedenklich  die  vorstehenden  statistischen  Mittheilungen 
sowie  die  nachfolgende  symptomatische  Darstellung,  die  therapeutischen 
und  prognostischen  Erörterungen,  wiewohl  das  ihnen  zu  Grunde  liegende 
frühere  Material  bacteriologisch  nicht  gesichtet  ist,  auf  die  Staphylo- 
kokkenosteomyelitis bezogen  werden,  abgesehen  von  einzelnen  Punkten, 
welche  sich  aus  dem  letzten  Capitel  über  nicht  specifische  acute  Osteo- 
myelitis ergeben. 

Das  Vorkommen  der  Staphylokokken  im  Blut  bei  der 
klinischen  acuten  Osteomyelits  ist  zuerst  von  Garr^,  dann 
von  Sänger,  Eiseisberg  u.  A.  im  ersten  phlegmonösen  Stadium  d^ 
Krankheit  durch  Culturen  aus  dem  Blut  (intra  vitam)  constatirt.  Canon 
fand  bei  12  Leichen  Osteomyelitischer  9mal  die  Staphylokokken  im  Blui 
Lexer  nahm  in  v.  Bergmann's  Klinik  bei  schwer  Osteomyelitischen 
tägliche  Blutuntersuchungen  vor  und  konnte,  je  nachdem  die  Menge 
der  Kokken  nach  einer  Operation  die  gleiche  blieb  oder  sich  verminderte 
resp.  verschwand,  die  Prognose  stellen  (s.  unten). 

Die  Eingangspforte   der  Kokken   in   das  Lymph-   und 

Blutgefässsystem   bei   der   klinischen    acuten    Osteomyelitis 

scheint  eine   verschiedene   sein   zu   können.     Kocher   suchte   dieselbe 

in  seinen   ersten   Publicationen  im    Magendarmkanal,    später    auf  der 

Oberhaut.     Küster  beschuldigte  ebenfalls  Kratzstellen  auf  der  Haut. 

Lannelongue   konnte   fast  in  allen  seinen   Fällen    eine   Haut-   oder 

Schleimhautaflfection   2 — 3  Wochen   vor  Beginn   der  Osteomyelitis  als 

Eingangspforte  feststellen. 

Jordan  gelang  es  in  14  Fällen  8mal  die  Infeotionsquelle  festzustellen,  und 
zwar   7mal  in   einem   Furunkel  (Panaritium)   und   Imal    in  einer   nacb  Aetzong 
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einer  Warze  auftretenden  Eiterung.  Weitere  F&lle  von  OeteomyeUtia  mit  Nach- 
weis der  Infecüonspforte  theilt  Ziem  mit.  Ich  beobachtete  unlängst  einen  Fall 
von  schwerer  septischer  Osteomyelitis  mit  tödtUchem  Verlauf  nach  emem  Funmkel 
am  Handrücken,  welcher  zuerst  als  vermeintlicher  Insectenstich  mit  Ammoniak 
betupft,  später  oberflächlich  angeritzt  und  vielfach  gedrückt  war.  Lindemann 
sah  am  8.  Tage  nach  einer  Yaccination  mit  Schwellung  des  linken  Annes  und  der 
Achseldrüsen  eine  Osteomyelitis  des  rechten  OberscheiiäelB  auftretent 

Auch  Entzündungen  der  Mandeln,  des  Schlundes,  der  Luftwege, 
des  Digestionstractus  kommen  als  Eingangspforten  in  Betracht. 

Warum  erfolgt  die  Localisation  und  die  pathologische  Ein- 
wirkung der  in  die  Blutbahn  gelangten  Staphylokokken  in  dem  Kno- 
chen? Schon  1869  ist  durch  Versuche  von  Ponfick,  Hof  mann  und  Langerhans 
und  später  von  Rütimeyer  nachgewiesen»  dass  kleinste,  in  die  Blutbahn  ein- 
gebrachte Partikelchen  auch  völlig  unresorbirbarer  Natur,  wie  feinste  Zinnober- 
oder Ultramarinblautheilchen,  sehr  bald  wieder  aus  derselben  verschwinden  und 
in  gewissen  Organen  abgelagert  werden,  und  zwar  ganz  vorwiegend  im  Knochen- 
mark, in  der  Leber  und  in  der  Milz.  Spätere  Versuche  von  Wyssoko witsch 
zeigten,  dass  in  die  Blutbahn  gebrachte  Mikroben  sich  in  ganz  gleicher  Weise  ab- 
lagern. Nun  müssen  wir  nach  den  angeführten  Versuchen  Lexer*s,  Rodet's  u.  s.  w. 
annehmen,  dass  das  Knochenmark  für  die  Entwickelung  abgelagerter  Staphylo- 
kokken und  für  Entfaltung  örtlicher,  pathologischer  Einwirkung  durch  dieselben 
besonders  günstige ,   dagegen  Leber  und  Milz  ungünstige  Bedingungen  darbieten. 

Symptome  der  acuten  Osteomyelitis  im  allgemeinen. 

Die  Beschreibung  dieser  Krankheit,  welche  die  ersten  Autoren 
derselben,  Chassaignae,  Klose,  Demme  u.  s.  w.,  gaben,  wurde  unter 
dem  imponirenden  Eindruck  der  schweren  und  schwersten  Fälle,  durch 
welche  sie  zuerst  diese  Krankheit  kennen  lernten,  verfasst.  Seitdem 
haben  wir  leichtere  und  ganz  leichte  Fälle  kennen  gelernt,  welche  ein 
von  jenen  schweren  Formen  und  auch  unter  einander  sehr  verschiedenes 
Krankheitsbild  darbieten.  Der  für  das  Verständniss  dieser  Formen 
und  ihrer  Zusammengehörigkeit  leitende  Gesichtspunkt  ist  folgender. 
Die  acute  Osteomyelitis  unterscheidet  sich  in  ihren  Symptomen  von 
denen  der  acuten  Weichtheilsentzündungen  durch  Staphylokokken  nur 
durch  die  Localisation.  Abgesehen  also  von  den  durch  diese  bedingten 
Unterschieden,  zeigen  sich  bei  der  Osteomyelitis  ganz  analoge  Ab- 
stufungen der  entzündlichen  Erscheinungen.  Beobachten  wir  also  bei 
den  Weichtheilen  als  Resultat  einer  Kokkeninfection  als  geringste  Re- 
action  einfache  entzündliche  Wallung  (Qefässerweiterung  mit  geringer 
Exsudation  bei  vöUigem  Rückgang),  dann  als  weitere  Stufe  örtliche 
Entzündung  mit  vorwiegender  Gewebsneubildung,  femer  Qranulations- 
bildung  ohne  Exsudation,  femer  exsudative  nicht  eitrige  Entzündung, 
femer  leichte  Eiterung,  dann  schwerere  Phlegmonen  und  endlich  Phleg- 
monen mit  septischer  Allgemeinerkrankung  —  so  treten  uns  in  den 
verschiedenen  Formen  der  Osteomyelitis  aUe  diese  Arten  der  Reaction 
in  noch  ausgeprägterer  Weise  entgegen. 

Versclueden  gestaltet  sich  das  Auftreten  und  der  Verlauf  der 
Entzündung  im  Knochengewebe  zuerst  dadurch,  dass  er  in  einem  un- 
nachgiebigen Gewebe  verläuft,  dann  dadurch,  dass  die  eitrige  Nekrose 
persistirt,  während  die  der  Weichtheile  leicht  mit  dem  Eiter  entleert 
wird,  und  endlich  durch  die  entzündlichen,  reichlichen  Knochenneu- 
bildungen des  Periostes. 
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Die  überaus  grössere  Mehrzahl  der  Osteomyelitiserkrankungen  ge- 
hört den  mittelschweren  Formen,  welche  mit  Nekrose  und  mit  Eiterung 
verlaufen,  an,  während  einerseits  ganz  leichte,  andererseits  ganz  schwere 
pyämische  und  septische  Formen  selten  sind.  Nach  der  Statistik  von 
Haaga  nahmen  87,6  Procent  der  zusammengestellten  Fälle  den  Ausgang 
in  Nekrose.  (Unter  559  Fällen  wurde  20mal  Heilung  ohne  Aufbruch, 
49mal  Aufbruch  ohne  Nekrose  und  490mal  Ausgang  in  Nekrose  be- 
obachtet.) 


Specielle  klinische  Beschreibung»  Diagnose  und  Therapie 
der  verschiedenen  Formen  von  acuter  Osteomyelitis« 

1.  Leichteste  Form:  Kflrzere  oder  längere  Zeit  daaemde 

entzflndliehe  Wallang 

der  Gefässe  im  S^nochen  mit  massiger  Exsudation  in  das  Knochen- 
gewebe kann  örtliche,  mehr  oder  weniger  intensive  Schmerzen  ver- 
ursachen, welche  aber,  wenn  die  Infection  nirgend  zu  weiteren,  örtlich 
schädigenden  Veränderungen  führt,  ohne  Folgen  vorübergehen  und 
nur  als  rheumatisch  oder  als  sogenanntes  Wachsen  der  Knochen  bei 
Kindern  gedeutet  werden.  Nur  in  Fällen,  wo  ein  Knochen  schwerer 
und  zweifellos  osteomyelitisch  erkrankt  ist,  wird  man  Schmerzen,  welche 
an  anderen  Knochen,  namentlich  an  den  Gelenkenden,  auftreten,  auch 
als  Symptom  leichter  Osteomyelitiserkrankung  mit  Sicherheit  deuten 
können. 


2.  Barefleirende  und  sklerosirende  Ostitis  (Ost^ite  ä  forme 

nevralgique  [Gössel in]). 

Durch  die  Wirkung  im  Knochen  localisirter  Mikroben  kann  in  seltenen  FäU^i 
eine  rein  plastische  Entzündung  resultiren,  welche  dauernd  ohne  Exsudation  und 
Sequesterbildung  verläuft,  sich  vielmehr  auf  eine  rareficirende  und  im  Verlauf 
auch  sklerosirende  Entzündung  im  Mark  und  auch  in  der  Corticalis  beschrftnkt 
und  meistens  von  mehr  oder  weniger  erheblicher  Verdickung  des  Knochens  be- 
gleitet ist  Diese  Fälle  können  mit  entzündlichen  Erscheinungen,  mehr  oder 
weniger  heftigen  Örtlichen  Schmerzen  und  Fieberbewegung  beginnen  und  auch  im 
späteren  Verlauf  solche  zeigen.  In  anderen  Fällen  können  diese  Symptome  sehr 
gering  sein  und  auch  ganz  fehlen«  Alsdann  ist  die  beg^innende  und  allmäli^  er- 
heblicher werdende  örtliche  Knochenverdickung  das  erste  Symptom.  Diese  Knochen- 
verdickung wird,  wie  die  vielfach  gemachten  Anmeisselungen  lehren,  nur  dordi 
die  Anschwellung  und  die  Knochenwucherungen  des  Periostes  bedingt.  Unter 
diesen  fand  sich  meistens  eine  rareficirte,  oft  auch  sklerosirte  Corticalis  (auch  mit 
Granulationsherden),  während  das  Mark  in  eine  hier  und  dort  stark  vascularisirte 
Spongiosa  verwandelt  war.  Es  wurden  bei  solchen  fallen  Staphylokokken  nach- 
gewiesen (Kocher).  Zuweilen  sind  die  Schmerzen  das  vorherrschende  Symptom. 
G 0 SS elin  (Dissertation  vonNaud)  machte  zuerst  auf  derartige  Formen  aufmeric- 
sam,  welche  er  als  Ost^ite  ä  forme  nevralgique  bezeichnete.  Er  beschrieb  sie  als 
eine  Ostitis,  welche  ohne  alle  oder  mit  geringer  Schwellung  einhergehe,  dagegen 
unerträgliche,  neuralgischen  ähnliche  Schmerzen  verursache.  Man  fand 
beim  Aufmeissein  in  diesen  Fällen  das  Mark  von  fibröser  BeschafiPenheit  —  eine 
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plastische  Osteomyelitis.    Nach  Gangolphe  tritt  diese  Art  als  Folgezostand  von 
typhöser  Enochenmarkinfeetion  anf  (s.  n.)* 

TherapenÜBoh  ist  bei  allen  F&llen  rareficirender,  sklerosirender  und  plastisch- 
fibnnöser  Osteomyelitis,  in  denen  nicht  nach  einiger  Zeit  alle  Symptome,  Schmers 
wie  Schwellung,  sicheren  Bflckgang  seigen,  und  solchen»  bei  denen  Recidiye  ein- 
treten, die  Aufmeisselung  und  Freilegung  zu  machen  und  yon  Erfolg  begleitet. 
Bei  der  neuralgischen  Form  beseitigt  die  Aufmeisselung  den  Schmerz  oft  in 
promptester  Weise.  (Ollier  s.  Perret,  De  la  tr^panation  dans  les  abcös  des  os 
et  dans  les  ost^ites  k  forme  nerralgique.) 

3.  Osteomyelitische  LocaUsatioii  mit  Oranulationsbildung, 

ohne  Exsudat 

Auch  diese  Formen  sind  selten.  Wie  bei  den  vorher  besprochenen  beginnt 
auch  bei  ihnen  ein  Theil  mit  Fieber  und  Schmerzen,  welche  in  der  Folge  perioden- 
weise wiederkehren  können,  während  ein  anderer  Theil  von  vornherein  ohne  diese 
Symptome  ganz  wie  ein  tuberculöser  Herd  oder  wie  eine  Neubildung  auftreten 
kann.  Allmälig  kommt  es  zu  einer  Enochenauftreibung  durch  periostale  Knochen- 
neubildung,  w&hrend  sich  im  Mark  braune  Granulationsherde,  meist  mit  eingebetfeten 
kleineren  oder  gprösseren  Sequestern  befinden.  Wenn  solche  Formen  ohne  alle  Ex- 
sudation und  Eiterung  bleiben,  so  kann  oft  die  Unterscheidung  von  anderen  E[nochen- 
erkrankungen  sehr  schwer  werden.  In  manchen  F&llen  herrscht  die  periostale 
Knochenneubildung  vor,  es  bilden  sich  spindelförmige  oder  auch  anders  gestaltete 
Knochenneubüdungen,  welche  sich  wie  gummöse  Ostitis,  Exostosen,  periostale 
Sarkome  etc.  ausnehmen  können.  In  anderen  fallen  vermehrt  sich  besonders  das 
Granulationsgewebe  mit  örtlicher  Aufbreibung  des  Knochens  zuweüen  zu  grösseren 
Hohlräumen  mit  einer  dünnen  Knochenschale.  Solche  Fälle  können  medulläre 
Sarkome,  Cysten  etc.  vortäuschen.  Kocher  (Vorlesungen  über  chirurgische  In- 
fectionskrankheiten  von  Kocher  und  Tavel)  theilt  Fälle  dieser  Art  mit.  In  seltenen 
iWen  erschwert  auch  noch  eine  Spontanfractur  die  Diagnose.  Ein  wichtiges 
Zeichen  für  Osteomyelitis  sind  eventuell  einzeln  oder  periodenweise  auftretende 
Temperatursteigerungen.  Zur  Unterscheidung  von  Lues  dient  die  Anamnese  und  der 
negative  Ausfall  der  Reaction  auf  JodkalL  In  zweifelhaften  BWen  ist  die  explo- 
rative  Anmeisselung  das  allein  Entscheidende.  Die  Sequester,  die  rothbraune 
Granulation,  die  Cultur  von  Staphylokokken  sichern  abdann  die  Diagnose.  Bei 
diesen  Formen  ist  ein  operativer  Eingriff,  wie  er  bei  den  folgenden  eitrigen 
Formen  beschrieben  werden  wird,  das  einsig  sichere  Mittel  zur  Rückbildung. 

4.  Osteomyelitis  albuminosa,  serosa. 

Es  sind  dies  örtliche  Herde  schon  etwas  schwererer  Osteomyelitis,  bei  welchen 
eine  Exsudation  stattfindet,  deren  Resultat  jedoch  kein  Eiter,  sondern  eine  serös- 
schleimige oder  serös-blutige,  zuweilen  Fetttröpfchen  haltende  Flüssigkeit  ist.  Die 
Ansicht  der  ersten  Beobachter,  Poncet,  Roser  u.  A.,  dass  es  sidi  einfach  um 
eine  entzündlich-seröse  Exsudation  handele,  ist  später  sehr  in  Frage  ffestellt.  Jeden- 
falls stehen  diese  Formen  den  leichten  eitrigen  sehr  nahe.  Vollert  hielt  den 
Inhalt  der  albuminösen  Osteomyelitis  für  schlemiiff  umgewandelten  Eiter,  Kocher 
für  eine  schleimig-seröse  Absonderung  der  Granmationen,  vielleicht  mit  primär- 
schleimig-fettiffer  Entartung  der  Leukocyten.  Die  FUlle  sind  sehr  selten.  Sie  be- 
trafen in  Schlange*s  Beobachtungen  junge  Leute  von  15 — 20  Jahren,  begannen  mit 
örtlichen  Schmerzen,  gestörtem  Allgemeinbefinden  und  zur  Hallte  auch  mit 
Fieber,  welches  über  40®  erreichen  konnte.  Während  Fieber  und  andere  Allgemein- 
erscheinungen bald  zurückgingen,  machte  sich  örtlich  am  Knochen  zunehmende 
Schwellung  geltend,  doch  ohne  entzündliche  Infiltration,  geschweige  denn  Phleg- 
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mone.  Der  Erffuss  sammelt  sich,  obwohl  er  von  Mark-  oder  Spongiosaherden  ausg^t, 
unter  oder  n^en  dem  Periost  (oder  eventuell  anch  in  dem  bcmachbartoi  Oelenk). 
Klinisch  tritt  also  kQrzere  oder  längere  Zeit  nach  dem  entzündlichen  Beginn 
Knochenschwellnng  und  dann  Fluctuauon  auf.  Bei  der  Incision  hatte  da«  Messer 
oft  ein  um  mehrere  Centimeter  verdicktes  Periost  zu  durchtrennen,  ehe  es  auf  die 
Flüssiffkeitsansammlun^  traf.  (Die  albuminösen  GelenkergOsse  siehe  unten.)  In 
der  albuminösen  Flüssigkeit  fand  Albert  Mucin,  dessen  Vorkommen  Garrd  in 
seinen  Fällen  nicht  heutigen  konnte.  Chemische  Untersuchungen  (Kastus,  Ca- 
tuffe,  Liebermann)  ergaben  gelegentlich  Albumin,  Paralbumin,  Metalbumin, 
viel  phosphor-  und  kohlensaure  Salze;  auch  Zucker  wurde  nachgewiesen. 

Bacteriologisch  untersucht  enthält  der  albuminöse  Erguss,  wenn   auch   in 

feringerer  Menge  als  der  osteomyelitische  Eiter,  Staphylokokken  (Garrö,  Legiehn, 
aksch,  Mennen,   Schlange  u.  s.  w.).    Die  Ergüsse  waren  von  Granulations- 
schichten und  Granulationsherden  ohne  oder  mit  eingebetteten  Sequestern  umgeben« 
(In  Schlanpfe's  15  Fällen  wurden  4mal  Sequester  gefunden.) 
Die  Diagnose  ergibt  sich  aus  diesen  Sprmptomen. 

Therapie.  Auch  bei  der  Osteomyelitis  albuminosa  ist  die  Freilegung  und 
Spaltung  des  Herdes,  Ausräumung  des  Inhaltes  (Flüssigkeit,  Granulationen  und 
Sequester)  mit  breiter  Aufoieisselung  der  Lade  wie  bei  den  folgenden  Formen  die 
therapeutische  Aufgabe. 

5.  Terhältnlssmässig  leichte  und  mittlere  Formen  der  acuten 
Osteomyelitis  mit  Ausgang  in  Eiterbildung. 

Bis  zu  dem  Zeitpunkt,  wo  die  Eiterbildung  begonnen  hat  und  der 
Eiter  sich  Wege  bahnt  und  ansammelt,  können  diese  Formen  mit  den 
vorhin  besprochenen  symptomatisch  völlig  gleich  verlaufen.  Wenn  es 
auch  bei  den  eitrigen  Formen  als  Regel  gut,  dass  die  Krankheit  mit 
erheblicheren  entzündlichen,  örtlichen  und  allgemeinen  Symptomen  ein- 
setzt, so  gibt  es  doch  auch  hier  Fälle,  bei  denen  diese  Symptome  im 
Anfang  fehlen  oder  so  gering  sind,  dass  sie  dem  Patienten  und  seiner 
Umgebung  nicht  zur  Beobachtung  kommen.  Die  anfänglichen 
Symptome  bestehen  in  örtlichen  spontanen  Schmerzen  und 
örtlicher  Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  und  Bewegung,  zu- 
weilen sehr  intensiv,  so  dass  die  Extremität  völlig  functionsunfahig 
ist.  Die  Schmerzen  können  nachlassen,  um  sich  später,  zuweilen 
in  Schüben,  zu  wiederholen.  Dazu  gesellt  sich  dann  durch  periostale 
und  parostale  Infiltration  eine  mehr  und  mehr  durchzufühlende  Ver- 
dickung des  Knochens  an  der  schmerzhaften  Stelle.  Ob  und 
wann  Eiterbildung  eintritt,  ist  oft  schwierig  zu  bestimmen.  Für 
eine  solche  spricht  das  Auftreten  einzelner  oder  periodischer,  er- 
heblicherer Temperatursteigerungen,  besonders  wenn  diese 
mit  den  örtlichen  Schmerzen  und  Entzündungserscheinungen  corre- 
spondiren.  Kommt  es  zur  Eiterbildung,  so  ist  ein  zweifacher  Aus- 
gang möglich.  Entweder  bricht  der  Eiter  durch  nach  aussen,  oder 
er  bleibt  im  Innern  und  bildet  hier  einen  sogenannten  chronischen 
Knochenabscess.  Wir  betrachten  zunächst  den  Durchbruch  nach 
aussen.  Wo  die  eitrige  Einschmelzung  und  Absonderung  auf  das 
geringste  Maass  beschränkt  bleibt,  sind  Phlegmone,  Infiltration,  Oedem  etc. 
geringfügig  oder  fehlen.  Alsdann  ergibt  nur  eine  umschriebene,  von 
der  Tiefe  zur  Oberfläche  fortschreitende,  schliesslich  ganz  örtlich  fluc- 
tuirende  Schwellung  den  Durchbruch  der  Eiterung.  Dabei  ist  die 
Temperaturerhöhung  meist  geringfügig  (37,5 — 37,8®  Abendtemperatur)^ 
zuweilen  auch  erheblicher.  Nach  dem  Durchbruch  (resp.  der  Eröflhung) 
hängt  der  weitere  Ausgang  von  den  Umständen  ab.    Auch  bei  diesen 
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leichten  Formen  lässt  sich  baldige  definitive  Heilung  nur  durch  einen 
chirurgischen  Eingriff,  durch  welchen  der  Inhalt  des  Herdes,  Granu- 
lationen, eventuell  Sequester  entfernt  und  die  Wandungen  abgetragen 
werden,  erhoffen.  Bei  spontanem  Durchbruch  kann  namentlich  da,  wo 
Sequester  nicht  vorhanden  sind,  auch  spontane  Heilung  in  günstigen 
Fällen  eintreten.  Ja,  auch  wo  Sequester  vorhanden  sind,  hat  man  in 
seltenen  Fällen  beobachtet,  dass  sie  früher  oder  später,  oft  in  langen 
Zwischenräumen,  ausgestossen  werden  und  Heilung  eintritt.  Meistens 
aber  führt  die  anfangliche  Besserung  nach  dem  Aufbruch  nicht  zur 
definitiven  Heilung.  Es  bleiben  vielmehr  entweder  (und  zwar  in  den 
meisten  Fällen)  Fisteln  zurück  wie  bei  den  schwereren  Formen  mit 
grösseren  Sequestern;  oder  aber  es  können  nach  Rückgang  aller  ent- 
zündlichen Erscheinungen  die  Aufbruchsöffhungen  heilen,  um  später 
wieder  aufzubrechen  oder  um  einen  ähnlichen  Zustand  zu  hinterlassen 
wie  die  nicht  aufgebrochenen  eitrigen  Herde,  welche  wir  jetzt  zu 
betrachten  haben.  Dieser  zweite  Ausgang  der  leichteren  eitrigen  Osteo- 
myelitisfoimen  ist  also  der  in  einen  sogenannten  „chronischen 
Knochenabscess*".  Lange,  ehe  man  die  Aetiologie  dieser  Enochen- 
abscesse  durchschaute,  hat  man  ihr  Vorkommen  gekannt  und  ihr 
klinisches  Bild  in  charakteristischer  Weise  aufgestellt.  (David  und 
später  Brodie  1836.)  Die  Symptome  dieses  Knochenabscesses  sind 
oft  sehr  hervortretend  und  charakteristisch ,  oft  bieten  sich  wenig  An- 
haltspunkte für  die  Diagnose.  Da  wo  anamnestisch  an  einer  be- 
stimmten Stelle  eine  osteomyelitische  Erkrankung  sicher  festgestellt 
werden  kann,  ergibt  sich  die  Diagnose  leicht,  wenn  sich  nach  Monaten, 
Jahren,  Jahrzehnten  hier  locale  Schmerzen,  Aufkreibung  und  Oedem 
oder  gar  Phlegmone  zeigen.  Da  jedoch,  wie  wir  sahen,  die  erste  osteo- 
myelitische Invasion  unbeachtet  bleiben  kann,  so  wird  in  solchen 
Fällen  die  Anamnese  keinen  Anhalt  geben.  Ein  «chronischer  Enochen- 
abscess''  kann  zuweilen  sehr  lange  ohne  Symptome  bestehen.  Schnitzler 
berichtet  von  einem  Abscess,  der  sich  bei  einem  42jährigen  Mann  zuerst 
geltend  machte  imd  seinen  Ursprung  einer  35  Jahre  'vorher  durch- 
gemachten acuten  Osteomyelitis  verdankte.  Aehnliche  Fälle  findet  man 
vielfach  in  der  Literatur.  Nach  so  langer  Zeit  lässt  natürlich  auch  die 
Anamnese  häufig  im  Stich.  Nicht  selten  ist  dann  das  Vorhandensein 
von  Fistelnarben,  Verdickungen  und  Unregelmässigkeiten  am  S^nochen 
diagnostisch  von  Werth.  Wo  auch  diese  örtlichen  Zeichen  fehlen, 
kann  es  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  solche  Abscesse  lange  un- 
erkannt bleiben,  wenn  sie  unter  der  Diagnose  eines  Rheumatis- 
mus, einer  Neuralgie  beobachtet  und  behandelt  werden,  bis  acutere 
Symptome  auftreten.  Diese  bestehen  in  örtlichen,  mehr  oder  weniger 
heftigen  Schmerzen,  welche  zuweilen  des  Nachts  exacerbiren.  Dazu 
können  sich  nun  femer  durch  die  in  dem  alten  Abscess  neu  er- 
wachte infectiöse  Entzündung  ähnliche  örtliche  Symptome  gesellen 
resp.  wiederholen,  wie  sie  für  den  Beginn  der  leichteren  eitrigen 
Osteomyelitiden  angegeben  wurden:  locale  Druckempfindlichkeit,  peri- 
ostale und  parostale  Lifiltrationsschwellung  ohne  oder  mit  Oedem  oder 
leichter  Phlegmone  der  Haut  mit  geringerer  oder  erheblicherer  all- 
gemeiner Temperatursteigerung.  —  Ebenso  wie  im  Anfang  einer  leicht- 
eitrigen OsteomyeUtis  können  auch  die  späteren  und  ganz  späten  ent- 
zündlichen Schübe  bei  einem  chronischen  Knochenabscess  durch  Ruhe, 
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hohe  Lage,  kalte  Umschläge  etc.  für  kürzere  oder  längere  Zeit  (Monate, 
Jahre)  verschwinden,  um  eventuell  doch  von  neuem  aufzutreten.  Für 
die  Unterscheidung  von  Tuberculose,  Lues,  Neubildung  gilt  das  bei  den 
leichten  OsteomjeHtisfällen  ohne  Eiterung  Gesagte.  Dabei  ist  hervor- 
zuheben, dass  die  bacteriologische  Untersuchung  des  Lihaltes  selbst 
der  ältesten  Abscesse  der  Art  gelbe  und  auch  weisse  Staphylokokken 
durch  die  Cultur  nachgewiesen  hat.  —  Zur  genaueren  Lokalisirung  des 
Abscesses  kann  die  Röntgenstrahlenphotographie  von  Werth  sein.  Die 
Therapie  ist  die  der  nicht  aufgebrochenen  Osteom jelitisherde:  Er- 
öfinung  des  Herdes  in  ganzer  Länge,  Ausräumimg  des  Eiters,  der 
Granulationen  und  eventuell  der  Sequester,  Abtragung  der  Wände,  bis 
sich  die  Weichtheile  ganz  hineinlegen  können. 

6.  Schwerere  Formen  der  acuten  eitrigen  Osteomyelitis  und 
Periostitis,  jedoch  mit  primär  ortlicher  Erkrankung  des  Knochens. 

Hier  ist  im  Gegensatz  zu  der  folgenden  Form  der  Herd  durch 
eine  leichtere,  vorübergehende,  ja  vielleicht  lange  abgelaufene  Kokken- 
invasion in  das  Blut  angelegt  zu  denken.  Nicht  diese,  sondern  erst 
die  Entwickelung  des  Herdes  zu  einer  schwereren,  virulenteren,  ört- 
lichen Infection  führt  zu  schwereren  örtlichen  und  secundär  auch  zu 
allgemeinen  Krankheitserscheinungen. 

a)   Schwerere   acut-eitrige   Erkrankung    des    Marks    und    der 

Spongiosa. 

Diese  Gruppe  repräsentirt  den  e^entlichen  Typus  der  acuten 
Osteomyelitis,  ihr  gehört  die  Mehrzahl  der  Fälle  an.  Leichtere,  an 
die  vorstehenden  leichten  Formen  anschliessende  Fälle  bis  zu  schweren 
und  sehr  schweren,  den  folgenden  Formen  nahe  stehende  Fälle  kommen 
in  weitem  Spielraum  vor. 

Von  den  Symptomen  ist  das  erste  ein  mehr  oder  weniger  heftiger 
Schmerz,  welcher  an  der  Stelle  der  LocaUsation  bald  ganz  plötzlich, 
,wie  angeworfen**  einsetzt,  bald  aber  allmälig  anfängt  und  im  Verlauf 
von  wenig  Stunden  bis  einen  oder  mehrere  Tage,  ja  bis  eine  Woche  zu 
erhebUcherer  Intensität  ansteigt.  Auch  kommt  es  vor,  dass  der  lokale 
Schmerz  zurückgeht  imd  erst  nach  Wochen  wiederkehrt,  um  dann  den 
eigentlichen  Ausbruch  der  Krankheit  zu  bezeichnen.  Der  örtliche 
Schmerz  wird  meistens  so  intensiv,  dass  die  Kranken  absolute  Ruhe 
im  Bett  aufsuchen.  Zugleich  macht  sich  Allgemeinerkrankung: 
Abgeschlagenheit,  Appetitlosigkeit,  Gliederschmerzen  und  erheblicher 
Fieberzustand  geltend.  Selbst  in  leichten  Fällen  erreichen  die  Abend- 
temperaturen leicht  39 — 40®.  Schüttelfröste  sind  entgegen  früheren 
Angaben  selten.  Die  Fieberbewegung  ist  verschieden;  meistens  ist  die 
Temperatur  hoch  mit  geringen  Remissionen  auf  38 — 39®  Morgens.  In 
leichteren  Fällen  ist  trotz  Temperatursteigerung  das  subjective  Befinden, 
abgesehen  von  dem  Schmerz,,  nicht  schlecht,  der  Appetit  vorhanden, 
so  dass  es  später  schwer  fällt,  anamnestisch  etwas  über  die  Allgemein- 
erscheinungen im  Beginn  der  Krankheit  festzustellen.  Li  den  schweren 
Fällen  kommt  es  zu  Delirien,  oft  nur  vorübergehend  und  zwar  meistens 
Nachts;  in  anderen  Fällen  besteht  ununterbrochen  ein  Status  typhosus 
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mit  trockener,  borkiger  Zunge,  von  dem  bei  schwerem  Typhus  ab- 
dominalis schwer  zu  unterscheiden. 

0 ertlich  ist  objectiv  im  Anfang  an  der  erkrankten  schmerzhaften 
Stelle  nichts  zu  bemerken.  Erst  nach  mehreren  Tagen  pflegt  sich  eine 
massige  diffuse  elastische  Verdickung  der  Weichtheile  be- 
merkbar zu  machen,  und  zwar  desto  eher,  je  oberflächlicher  die  er- 
krankte Enochenparthie  liegt,  während  sie  bei  tief  liegenden  Knochen 
(Femur,  Humerus)  länger  (zuweilen  8 — 14  Tage  [Kocher])  aus- 
bleibt. In  der  Haut  fallen  zu  dieser  Zeit  sehr  oft  erweiterte 
Venen  Verzweigungen  auf.  Oertlich  pflegt  nun  die  Schmerz- 
haftigkeit  des  Knochens,  sowohl  die  spontane,  besonders  aber 
auch  die  auf  Dru(^,  zuzunehmen,  während  sich  letzterer  durch  paro- 
stale  Infiltration  verdickt  anfUhlt,  falls  die  Weichtheilsschwellung 
ein  Durchtasten  noch  möglich  macht.  Bald  tritt  nun  in  den  Weich- 
theilen  entzündliches  Oedem  und  da,  wo  die  Eiterbildung  vorwärts 
schreitet,  phlegmonöse  Entzündung  auf.  Der  Eiter  sammelt 
sich  zunäcl^t  unter  der  Knochenhaut  an,  welche  dadurch  oft  auf  weite 
Strecken  vom  Knochen  abgehoben  wird;  dann  durchbricht  er  diese, 
um  sich  nim  zwischen  den  Weichtheilen  zu  verbreiten.  Demgemäss 
tritt  anfangs  ganz  in  der  Tiefe,  später  auch  oberflächlicher  Fluctuation 
auf.  Es  dringen  also  meist  nur  die  frühen  Incisionen  direct  in  den 
subperiostalen  Ab^cess.  Der  eingeführte  Finger  resp.  -die  Sonde  kommt 
alsdann  auf  die  glatte,  oft  weithin  entblö>sste  Knochenrinde.  Späte 
Incisionen  ftihren  oft  zunächst  in  grosse  Ansammlungen  zwischen  den 
Muskeln  etc.  und  von  da  in  den  Abscess  unter  der  Ejiochenhaut.  Hat 
sich  inzwischen  das  Periost  mehr  oder  weniger  wieder  angelegt,  so 
kann  es  kommen,  dass  freier  Kochen  nicht  oder  in  geringem  umfange 
gefühlt  wird.  Der  Eiter  ist  meist  dicklich,  zuweilen  durch  veränderte 
Blutbeimischung  chocoladenfarbig.  Er  riecht  kleister-  oder  sauerteig- 
ähnUch  und  enthält  meistens  Fetttropfen. 

Die  ursprüngliche  eitrige  Infiltration  des  Markes  oder  der  Spongiosa 
veranlasst  meistens  ein  nekrotisches  Absterben  auch  der  Corticalis 
bis  zum  Periost  in  verschiedener  Längenausdehnung.  Das  Absterben 
des  Schaftes  eines  Röhrenknochens  in  ganzer  Länge  und  Dicke  kommt 
vor,  ist  aber  sehr  selten,  dagegen  ringförmige  Nekrosen  des  Schaftes  von 
erheblicher  Länge  (5,  10  cm  und  mehr)  häufig  genug.  Diese  ober- 
flächlich anfangs  glatte,  später  durch  Resorption  rauhe,  lacunäre, 
röhrenförmige  Nekrose  läuft  gewöhnlich  in  ihren  Enden  in  rauhe 
Zacken  und  zum  Theil  sehr  lange,  dünne,  zackige  Spiesse  aus.  Oft 
sind  die  Nekrosen  nicht  ringförmig,  bilden  vielmehr  Halbrinnen  oder 
schmälere  Schalen  oder  lange  schmale  Streifen  etc.,  gehen  auch  oft 
nicht  bis  zum  Periost.  Nicht  selten  sind  auch  die  Herde  im  Mark 
oder  der  Spongiosa  sehr  multipel  und  auf  eine  erhebliche  Strecke  des 
Knochens  vertheilt.  Demgemäss  sind  nachher  zuweilen  eine  grössere 
Anzahl  zerstreut  liegender  Sequester  vorhanden.  Von  der  eitrigen  Ab- 
lösung des  Schaftes  von  der  Epiphyse  wird  in  einem  besonderen  Capitel 
die  Rede  sein. 

Verlauf  der  Allgemeinerkranlrang.  Nach  der  Eröffnung  der 
Abscedirungen  ausserhalb  des  Knochens  früher  oder  später  (eventuell 
nach  dem  Aufbruch)  pfle^  Linderung  der  Schmerzen  und  Fieberabfall 
einzutreten,  allerdings  meistens  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade.    Oft 
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ist  die  Besserung  nur  vorübergehend  und  geringfügig.  Hohe  Tempera- 
turen können  noch  wochenlang  nach  der  Eröffnung  fortdauern,  und  die 
vollständige  Entfieberung  kann  oft  nur  sehr  allmälig  eintreten. 

Es  ist  dies  kaum  anders  zu  erwarten,  da  ja  die  Herde  im  Knochen 
bestehen  bleiben.  Es  möchte  vielmehr  deshalb  erwartet  werden,  dass 
bei  dem  Fortbestehen  der  Allgemeinerkrankung,  bedingt  durch  die  ein- 
geschlossenen Eiterdepots,  eine  erhebliche  Gefahr,  durch  Metastasen- 
bildung, vorhanden  sein  müsse.  Allein  bei  den  gewöhnlichen  uncom- 
plicirten  Osteomyelitisfallen ,  auch  wenn  sie  mit  intensiven  örtlichen 
und  allgemeinen  Erscheinungen  und  langsamer  Entfieberung  einher- 
gehen, sind  Metastasen  nicht  häufig.  Sie  kommen  jedoch  vor  und 
stammen  zum  Theil  aus  den  Knochenherden,  zum  Theil  aber  auch  ans 
Venen  mit  vereiterten  Thromben  in  den  phlegmonösen  Weichtheilen. 
Handelt  es  sich  um  vereinzelte  Metastasen:  Weichtheilsabscesse ,  Em- 
pyem, Pyonephrose  etc.,  so  ist  Hülfe  möglich,  sind  sie  sehr  zahlreich, 
so  ist  pyämischer  Ausgang  zu  fürchten,  üebrigens  können  Fälle  der 
in  Rede  stehendön  Osteomyelitisform  auch  durch  andere  besonders  un- 
günstige Umstände  und  Gomplioationen  zu  diesem  Ausgang  führen. 
Solche  bestehen  einmal  in  allzu  ausgedehnten  Eiterungen,  z.  B.  wenn 
Diaphyse  und  Epiphyse  in  grosser  Ausdehnung  erkrankt  sind,  und  be- 
sonders, wenn  noch  das  anstossende  Gelenk  mit  vereitert  ist.  Eine 
sehr  gefährliche  Complication  ist  ferner  Mischinfectiön  durch  die  Er- 
öffnung oder  den  Aufbruch  der  Eiterherde,  welche  in  der  vorantisep- 
tischen  Zeit  die  grosse  Sterblichkeit  bei  der  acuten  OsteomyeUtis  be- 
dingte. 

Verlauf  der  örtlichen  Vorgänge.  Während  die  Eiterung  nach- 
lässt  und  schliesslich  bis  auf  ein  Geringes  versiegt,  die  Weichtheile  ab- 
schwellen und  die  Oeffhungen  sich  mehr  und  mehr  verkleinem,  macht 
sich  in  der  Tiefe  eine  bis  zu  einem  bestimmten,  oft  sehr  erheblichen  Grade 
anwachsende  Knochenverdickung  geltend.  Die  Knochenhaut  nämlich, 
welche  selten  und  meist  nur  an  den  sehr  intensiv  inficirten  und  mit 
Toxinen  beladenen  Stellen  der  späteren  Nekrose  und  hier  nur  in  ver- 
hältnissmässig  geringem  Umfange  verloren  zu  gehen  pflegt,  beginnt 
bald  eine  sehr  energische  Knochenneubildung,  deren  schliessUcher  Erfolg 
die  Bildung  einer  mehr  als  fingerdicken  Knochenhülse  ist,  welche  die 
Schaftnekrose  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  einschliesst  —  der  soge- 
nannten Todtenlade.  Allmälig  wird  die  Nekrose  an  ihrer  Oberfläche 
durch  Granulationshügel  der  Innenfläche  der  Lade  lacunär  resorbirt  und 
dadurch  nach  Verlauf  von  2 — 3  Monaten  und  längerer  Zeit  völlig  los- 
gelöst. Währenddem  fliesst  der  von  den  Granulationen  spärlich  secer- 
nirte  Eiter  durch  Oefinimgen  der  periostalen  Knochenlade  —  sogenannten 
Kloaken  —  (ursprünglich  wahrscheinlich  Bahnen  ein-  und  austretender 
Gefässe  oder  auch  Defecte  und  Durchbruchsstellen  des  Periostes)  und 
von  da  durch  Fisteln  in  den  Weichtheilen  nach  aussen.  Ist  die  Ab- 
lösung des  Sequesters  erfolgt  und  dieser  durch  Sequesterotomie  ent- 
fernt, so  pflegt  sich  die  Höhle  durch  Bindegewebs-  oder  Knochenneu- 
bildungen zu  füllen,  die  Fisteln  auszuheilen.  Die  Function  des  abge- 
storbenen Schaftstückes  hat  schon  vorher  die  Knochenneubildung 
übernommen. 
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b)  Schwere  acut-eitrige  Periostitis. 

Selteu  sind  die  Fälle,  in  welchen  die  Localisation  der  Krankheits- 
erreger nur  an  der  Oberfläche  der  Gorticalis  unter  der  Knochenhaut 
erfolgt.  In  den  Versuchen  von  Lex  er  u.  s.  w.  finden  wir  Locali- 
sationen  der  Art,  welche  mit  der  Abstossung  einer  Knochenschale  von 
der  Oberfläche  der  Gorticalis  endeten.  E^linisch  ist  zuerst  ein  solcher 
Fall  von  Eberth  pathologisch  -  anatomisch  festgestellt.  Die  neuere 
Literatur  weist  eine  erhebliche  Anzahl  von  Fällen  auf,  bei  denen  ein- 
mal sehr  früh  nach  Beginn  der  Krankheit  Phlegmone  und  Fluctuation 
auftrat  imd  dann  durch  Incision  bis  zum  Knochen  rasche  völlige  £nt- 
fieberimg  und  baldige  definitive  Heilimg  mit  oder  ohne  Abstossung 
oberfläcUicher  Sequester  der  Knochenrinde  erfolgte. 

Die  Behandlung  dieser  unter  Nr.  6  beschnebenen  Formen  wird 
im  Zusammenhange  mit  der  der  folgenden  malignen  Formen  weiter 
unten  besprochen  werden. 

7.  Multiple  Osteomyelitis. 

Nach  den  oben  mitgetheilten  Versuchsresultaten  über  die  Locali- 
sation kleinster  Partikel,  auch  Mikroben  aus  der  Blutbahn,  im  Knochen- 
mark muss  das  klinische  Auftreten  multipler  Herde  sehr  begreiflich 
erscheinen,  und  zwar  auch  schon  bei  den  weniger  schweren  Formen 
mit  wenig  virulenten  Kokken,  besonders  aber  bei  den  schweren  mit 
virulenten  Kokken.  Nach  Haaga's  Statistik  trat  die  Osteomyelitis  in 
20  Procent  der  Fälle  multipel  auf,  und  zwar  unter  403  Fällen  64mal 
an  2  Knochen,  12mal  an  3,  4mal  an  4  und  2mal  an  5  Knochen.  Diese 
mehrfachen  Localisationen  pflegen  nicht  gleichzeitig,  sondern  Tage  imd 
Wochen  nach  einander  aufzutreten.  Die  Frage  nach  dem  Yerhältniss 
dieser  Localisationen  zu  einander  ist  vielfach  discutirt  und  von  klini- 
schem Interesse.  Man  kann  nach  diesen  Erörterungen  erstens  die 
späteren  Localisationen  als  Metastasen  der  ersten  auffassen.  Zweifellos 
kann,  wenn  ein  Furunkel  Ursache  einer  Osteomyelitis  sein  kann,  auch 
ein  osteomyelitischer  Herd  Ursache  von  weiteren  osteomyelitischen  Er- 
krankungen sein,  namentlich  wo  es  sich  um  virulenteres  Infections- 
material  handelt.  Femer  können  die  späteren  Localisationen  das  Re- 
sultat wiederholter  Blutinfection  aus  der  ursprünglichen  Quelle  sein. 
Auch  das  mag  nicht  selten  der  Fall  sein.  Die  dritte  Möglichkeit  ist 
die,  dass  alle  die  Herde  zugleich  durch  dieselbe  Blutinfection  angelegt 
sind,  dass  sie  nur  nach  einander  zur  Entwickelung  gelangen.  Für  die 
nicht  septischen  Formen  ist  gewiss  der  letztere  Modus  als  Regel  an- 
zusehen. Man  muss  alsdann  weiter  annehmen,  dass  je  nach  der  Menge 
der  aus  dem  Blut  an  den  verschiedenen  Stellen  der  Knochen  abge- 
lagerten Mikroben  die  Herde  der  Intensität  und  Zeit  nach  sich  ver- 
schieden entwickeln.  Klinisch  beobachten  wir  in  der  That,  dass  bei 
dieser  Art  der  multiplen  Osteomyelitis  der  erste  Herd  der  intensivste 
ist  und  sich  zu  einer  mehr  oder  weniger  schwer  eitrigen,  aber  doch 
örtlichen  Form  entwickelt.  Dieser  Herd  pflegt  die  Hauptsache  der 
ganzen  Erkrankung  auszumachen,  während  die  folgenden  Herde  nur 
den  Grad  der  leichteren  der  beschriebenen  Formen  erreichen. 
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Eine  zweite,  Yon  der  besprochenen  sehr  verschiedene  Art  der 
multiplen  Osteomyelitis  umfasst  maligne  Fälle  der  im  Folgenden  zu 
besprechenden  Form.  Bei  grosser  Virulenz  und  Entwickelungsfahigkeit 
der  Mikroben  müssen  natürlich  leichter  mehrfache  Herde  entstehen, 
und  diese  werden  denn  auch  mehr  oder  weniger  maligner  Natur  sein. 
Klinisch  charakterisiren  sich  diese  Fälle  meist  schon  im  Anfang,  und 
zwar  vor  aUem  durch  die  ohne  Remission  fortbestehenden  aus- 
gesprochenen toxischen  Allgemeinerscheinungen  bei  stets  hoch 
bleibender  Temperatur  als  maligne.  Wo  unter  diesen  Erscheinungen 
in  nicht  sehr  langen  Zeiträumen  multiple  osteomyelitische  Localisationen 
auftreten,  ist  die  Besorgnis  vor  einem  pyämischen  Ausgange  gerecht- 
fertigt. Als  besondere  Beschaffenheit  solcher  Herde  wird  der  Mangel 
einer  kräftigen  Reaction,  welche  zur  Entzündung  und  Phlegmone  der 
Weichtheile  und  zum  Aufbruch  führt,  angegeben  (Kocher).  Die 
Herde  bleiben  in  der  Tiefe  und  tragen  ihrerseits  zur  üeberschwemmung 
des  Organismus  mit  Toxinen  und  Mikroben  bei.  Bezugs  des  weiteren 
Verlaufes  und  der  Behandlung  dieser  Fälle  verweise  ich  auf  die  Be- 
sprechung der  folgenden  Form. 

8.  Osteomyelitis  mit  primärer  septischer  oder  pyftmiseher 
Allgemeinerkrankong  (Ost^my^lite  ä  forme  foadroyante). 

Wir  kommen  hier  auf  die  oben  erwähnten  Versuche  von  Rodet, 
Courmont  und  Jaboulay,  Lannelongue  und  Achard  und  Lexer 
zurück.  Diese  Forscher  erzielten,  wie  wir  sahen,  durch  Injection  einiger 
Tropfen  frischer  Staphylokokkencultur  in  die  Blutbahn  junger  Kanin- 
chen eine  schwere,  in  1 — 8  Tagen  tödtUch  verlaufende  Sepsis.  Lebten 
die  Thiere  bei  geringeren  Mengen  injicirter  Cultur  3  Tage  und  länger, 
so  fanden  sich  osteomyelitische  Localisationen,  eitrige  Periostitis,  eitrige 
Infiltration  der  Spongiosa  u.  s.  w.  Mit  dieser  experimentell  erzeugten 
Erkrankung  kann  man  sehr  wohl  die  klinischen  Fälle  der  Osteomyelitis 
mit  septischer  Allgemeinerkrankung  vergleichen.  Diese  Form  kommt 
glücklicherweise  sehr  selten  vor.  Sie  kann  in  sehr  jähen  Fällen  auf- 
treten, in  denen  schon  nach  wenig  Tagen  tödÜicher  Ausgang  erfolgt, 
oft  noch  vor  einer  eigentlichen  Eiterbfldimg  in  den  Herden,  welche 
dann  einen  durch  Blutbeimischung  braun  oder  schwarz  gefärbten  Inhalt 
haben  —  hämorrhagische  Form.  Einen  solchen  innerhalb  3  Tagen 
tödtlich    verlaufenden   Fall   beobachtete   Kocher,    welchen    ich    dem 

Leser  in  kurzem  Auszuge  mittheile. 

Bei  einem  77* jährigen,  früher  stets  gesunden  Mädchen,  welches  seit  etwa 
3  Wochen  an  einem  Frostgeschwür  am  rechten  Fasse  litt»  trat  Mattigkeit,  FrösteLn 
\md  Appetitlosigkeit  ein.  24  Stunden  nach  dem  ersten  Unwohlsein  traten  Sjr&mpfe 
auf  und  in  der  folgenden  Nacht  bewusstloser  Zustand  mit  hohem  Fieber  nnd  faden- 
förmigem Pulse.  Es  liessen  sich  Schmerzenszeichen  bei  Druck  gegen  das  linke 
Femur  constatiren.  Dann  begann  Collaps,  welcher  unter  anfangs  hohem  Fieber 
immer  mehr  zunahm  und  8nud  24  Stunden  nach  dem  ersten  Begnnn  der  Eranldieit 
zum  tödtlichen  Ende  führte.  Die  Section  erwies  hämorrhagpsche  Infiltration  im 
linken  Femur,  h&morrhagische  Herde  in  den  Lungen,  fibrmöse  Membranen  in 
Pleuren  imd  Herzbeutel.  In  diesem  Fall  ist  anzunehmen,  dass  die  Symptome  und 
der  Tod  durch  Intozication  verursacht  sind. 

Häufiger  schon  als  solche  ganz  jähe  Falle  konunen  Osteomyelitis- 
fälle  mit  allgemein  septischer  resp.  pyämischer  Allgemein- 
erkrankung vor,  welche  nach  längerer  Zeit  bis  zu  mehreren  Wochen 
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unter  hohem  Fieber  mit  tödtlichem  Ausgange  enden.  Ausser  einer  oder 

meist   multiplen,   nunmehr  eitrigen  Enochenlocalisationen  finden  sich 

'Metastasen  in  Lungen,  Nieren,  serösen  Höhlen,  im  Endocard  als  Endo- 

carditis   ulcerosa    und    andere    pyämische    Localisationen.    Auch    von 

dieser  Art  will  ich  einen  Fall  im  Auszuge  hier  mittheilen. 

Ein  lljähriger  GymnasialschQler  erkrankte  spontan  mit  hohem  Fieber, 
heftigen  Schmerzen  und  Schwellang  der  unteren  H&lfto  des  linken  Unterschenkels. 
4  Tage  später  schnitt  ich  hier  auf  eine  tiefe  Fluctuation  ein,  entleerte  Eher  und 
fand  die  Tibia  in  weitem  Umfange  vom  Periost  entblösst.  Keinerlei  Besserung. 
Aufnahme  in  die  Klinik.  Am  12.  Krankheitstage  entzündliches  Oedem  unten  am 
rechten  Unterschenkel,  am  rechten  Ellenbo^ngelenk  und  Erguss  im  linken  Knie, 
aus  welchem  trübliche  Flüsskfkeit  mit  eitrigen  Fibrinfetzen  entleert  wurde.  Das 
Fieber  bleibt  hoch.  Am  15.  Tage  traten  DurchfäUe  auf.  Am  16.  Tage  wurde  eine 
Schwellung  unter  dem  medialen  Epicondylus  am  rechten  Vorderarm  incidirt  und 
Eiter  in  der  Vena  basiUca  gefunden,  welche  dann  oben  und  unten  im  Gesunden 
unterbunden  und  ezstirpirt  wurde  (proximal  bis  in  die  Mitte  des  Oberarmes).  Auch 
die  anderen  Venen  der  Ellenbogenoeu^e  waren  voll  Eiter  und  worden  ezstirpirt 
Patient  hatte  inzwischen  Husten  mit  Blutauswurf  bekommen.  Letzterer  liess  nach, 
doch  nicht  das  Fieber,  welches  gegen  den  28.  Tag  besonders  hoch  stieg,  während 
Reibegei^usche  am  Herzen  und  Verbreiterung  der  Dämpfung  auftraten.  Fernerhin 
zeigten  sich  Abscesse  an  einer  Fingerphalanz,  an  der  rechten  Tibia  und  neben 
dem  Sternum.  Das  Fieber  blieb  hoch.  Patient,  sehr  elend,  klagt  über  Schmerzen 
in  allen  Gliedern.  Völlige  Appetitlosigkeit  bei  feuchter  Zunge.  Am  37.  Krank- 
heitstage erfolgte,  nachdem  Tags  vorher  die  Temperatur  etwas  gefallen  war,  plötz- 
lich der  Tod.  Die  Section  ergab,  ausser  den  intra  vitam  beobachteten  Herden,  in 
beiden  Lungen  eine  Anzahl  von  haselnussgrossen  und  kleineren  Abscessen.  Einige 
derselben  lagen  an  der  Lungenoberfläche  und  waren  an  der  Pleura  costalis  ad- 
härent.  Ausserdem  bestand  fibrinös-eitrige  Pericarditis,  Thrombose  der  Beckenvenen 
und  ein  kleiner  Abscess  in^  Becken. 

Die  Diagnose  ist  gewöhnlich  früh  zu  stellen,  da  die  örtliche 
Erkrankung  des  Knochens  durch  heftigen  Schmerz,  Schwellung,  Phleg- 
mone u.  s.  w.  sich  in  erster  Linie  geltend  zu  machen  pflegt.  Allein 
bei  den  sehr  malignen  Fällen  können  sich  die  Symptome  anders  ge- 
stalten und  die  Diagnose  erschweren.  Zunächst  kann  hei  den  ganz 
schweren  septischen  Formen  das  Bewusstsein  durch  die  Intoxication 
früh  so  schwer  leiden,  dass  weder  spontan  noch  auf  Druck  zu  einer 
Diagnose  hinreichend  sichere  Schmerzäusserungen  zu  erlangen  sind. 
In  solchen  Fällen  ist  zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  es  sich  um 
eine  Osteomyelitis  oder  eine  andere  Infectionskrankheit  handelt,  die 
Untersuchung  des  Blutes  durch  bacteriologische  Cultur  von  grosser 
Wichtigkeit. 

Die  Localisation  muss  sich  aus  örtlichen  Zeichen:  spontanen  ört- 
lichen Schmerzen  oder  örtlichen  Schmerzen  auf  Druck  bei  beginnender 
Schwellung  ergeben.  Zur  Veranschaulichung  möge  ein  unlängst  von 
mir  beobachteter,  bei  Besprechung  der  Aetiologie  (S.  903)  schon  heran- 
gezogener Fall  dienen. 

Ein  ITjähriger  Droguist  erkrankte  an  einem  Furunkel  mit  etwas  I^vmph- 
angitis  am  HandrQcken.  Nach  einer  Incision  am  4.  Tage  ging  die  örtliche  Anection 
lurück»  doch  erkrankte  Patient  am  folgenden  Tage  an  groaaer  Mattigkeit  und 
Elendsein,  und  am  2.  Tage  dieser  neuen  Erkrankung  gesellte  sich  zu  der  Mattigkeit 
ein  schmerzhaftes  Reissen  in  beiden  Beinen.  Am  8.  Tajre  traten  Delirien  auf. 
Zwischendurch  klagte  Patient  über  Schmerzen  in  heiden  Oberschenkeln  und  über 
Herzklopfen.  Temperatur  früh  403f  Abends  41,2.  Am  4.  Tage  grosse  Apathie  bis 
zum  bewusstlosen  Zustande,  Temperatur  Abends  41,2.  Am  5.  Tage  sah  ich  Patient 
zuerst.  Er  war  unbewusst,  doch  sehr  aufgeregt,  in  steter,  heftiger  Bewegung  mit 
Armen  und  Beinen  unter  steten  Beden  und  Delirien.  Temperatur  Morgens  und 
Abends  41,2.  Wiederholte  sorg^ltige  Untersuchung  liess  nirgends  constante  Druck- 
schmerzhaftigkeit  oder  eine  Schweuung  constatiren.  Es  wurden  Blntculturen  an- 
Handbnch  der  praktischen  Medicin.    m.    2.  5g 
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gelegt,  welche  schon  am  folgenden  (6.)  Erankheitstage  ein  sehr  reichliches  Auf- 
gehen von  gelben  und  weissen  Staphylokokken  ergaben.  Jetzt  liess  sich  auch  eine 
einige^rmaassen  constante  Druckschmerzhaftigkeit  oben  aussen  am  rechten  Ober- 
schenkel imd  am  7.  Tage  auch  eine  leichte  Schwellung  des  oberen  Theils  des 
Oberschenkels  constatiren.  Nunmehr  machte  ich  die  Anmeisselung  und  legte  ein 
hämorrhagisch-eitrig  infiltrirtes  Mark  etwa  in  Ausdehnung  des  oberen  Dritttheües 
des  Oberschenkels  frei  und  entfernte  es.  Trotzdem  erfolgte  8  Stunden  später  der 
Tod  im  Collaps. 

Auch  bei  den  Fällen  maligner  Osteomyelitis,  welche  sich  länger 
hinziehen,  kann  die  Diagnose  durch  ähnliche  Verhältnisse  ei-schwert 
werden.  Sie  ist  auf  Typhus,  Influenza,  Pyaemia  spontanea  etc.  ge- 
stellt worden,  bis  die  Autopsie  sie  aufdeckte.  Da,  wie  wir  sahen, 
die  Knochenherde  gerade  bei  dieser  Form  wenig  Neigung  haben,  nach 
aussen  hin  entzündliche  Erscheinungen  zu  bewirken,  so  ist,  wenn  auf 
der  anderen  Seite  der  Arzt  von  dem  durch  die  Intoxication  be- 
nommenen, mehr  oder  weniger  indolenten  Patienten  nicht  energisch 
und  deutlich  genug  auf  eine  örtliche  Erkrankung  hingewiesen  wird, 
ein  solcher  Ini;hum  schon  erklärlich.  Nur  die  sorgfältigste  Ueber- 
wachung  des  ganzen  Körpers  kann  davor  schützen. 


Behandlung  der  schwerer-eitrigen  Osteomyelitisformen  mit 
örtlicher  Erkrankung  und  derjenigen  mit  septischer^  respective 

eitrig-metastatischer  AUgemeininfection. 

1.  Im  acuten  Stadium. 

In  älterer  Zeit  schob  man  die  Eröffnung,  weil  sie  durch  Misch- 
infection  oft  zu  schweren  Misserfolgen  führte,  so  lange  wie  möglich 
hinaus ,  machte  Hochlagerung,  Jodpinselung  (D  e  m  m  e) ,  eröffnete 
schliesslich  durch  Aetzmittel  oder  Glüheisen  oder  zog  überhaupt  die 
Amputation  vor  (ältere  englische  Aerzte).  Seit  der  aseptischen  Periode 
ist  bei  örtlicher  Phlegmone  und  Fluctuation  frühe  und  ausgiebige  In- 
cision  und  Drainage  geübt  worden  mit  dem  schon  oben  besprochenen 
Verlauf,  Entfieberung,  Bestehen  eines  Sequesters  ohne  wesentliche  All- 
gemeinerkrankung. Doch  musste  sich  natürlich  sehr  bald  die  Frage 
aufdrängen,  ob  damit  genug  geschehe.  Spaltet  man  mit  bestem  Erfolg 
bei  Phlegmone  der  Weichtheile  so  frühe  wie  möglich  die  Gewebe  durch 
das  Centrum  derselben  und  entfernt  eventuell  das  eitrig  infiltrii-te  Ge- 
webe, so  müsste  man  consequenterweise  bei  acuter  Osteomyelitis  früh 
den  Knochen  im  Bereiche  der  Erkrankung  breit  aufmeisseln  und  das 
vereiterte  Gewebe  des  Marks  oder  der  Spongiosa  entfernen.  Wir  ver- 
danken dem  23.  Congress  der  Deutschen  Gesellschaft  für  Chirurgie 
eine  ausgiebige  Behandlung  dieser  Frage.  Küster,  welcher  diese 
Frage  einleitete,  und  mit  ihm  Karewski,  kam  zwar  zu  dem  Resultat, 
dass  frühe  Aufmeisselung  in  den  meisten  FäUen  das  Leben  erhalte  und 
schnelle  Heilung  herbeiführe.  Allein  das  überaus  reiche,  von  allen 
Seiten  nunmehr  herbeigebrachte  Material  ergab  in  wesentlicher  Ueber- 
einstimmung,  dass  die  frühe  Aufmeisselung  einen  solchen  Er- 
folg nicht  hat. 

Schede  kam  auf  Grund  von  159  durch  frühe  Aufmeisselung  behandelten 
Fällen  frischer  Osteomyelitis  zu  folgenden  Sätzen:  1.  dass  die  Kranken  mit 
septischer  Alleemeinerkrankung  sterben,  man  mag  den  Herd  aufmeisseln  oder  nidit ; 
2.  dass  man  da,  wo  solche  Erkrankung  so  schwer  nicht  ist,  dass  sie  zum  Tode 
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führt,  mit  den  ausgiebigsten  Aufmeisselungen  und  Ausräumnnffen  des  Markes 
sehr  oft  den  Fieberabfall  nicht  bewirkt,  dass  vielmehr  die  Kranken  nach  kurzer 
Remission  noch  wochen-  und  monatelang  fiebern  können.  Im  ganzen  starben  von 
den  aufgemeisselten  Fällen  29  Procent,  von  den  nur  incidirten  und  drainirten 
21  Frocent 

Körte  hatte  bei  20  Fällen  mit  früher  Aufmeisselung  G.Todesfälle.  Die 
14  Ueberlebenden  fieberten   noch   längere   Zeit.    Der  unterschied   bei   den   auf- 

Semeisselten  gegenüber  den  bis  zum  Knochen  incidirten  Fällen  bestand  darin, 
ass  die  Schmerzen  früher  gelindert  wurden  und  dass  grosse  Sequester  und  Epi- 
Shysenlösungen  nicht  entstanden.  Granz  ähnlich  sind  die  von  Heidenhain  aus  der 
reifswalder  Klinik  und  die  von  Stettiner  aus  dem  Krankenhause  im  Friedrichs- 
ham  mitgetheilten  Resultate.  Von  Stettiner*s  Fällen  wurde  bei  20  in  den  ersten 
24—48  Stunden  aufgemeisselt  Von  diesen  starben  50  Procent.  Bei  weiteren 
78  Fällen  wurde  nur  incidirt  Von  diesen  starben  14  Procent  Aehnliche  Resul- 
tate wurden  von  anderen  Autoren  mitgetheilt  (siehe  namentlich  das  ProtocoU  des 
28.  Congresses  der  Deutschen  Gesellschaft  für  Chirurgie). 

Daraus  ergibt  sich,  dass  allerdings  das  Messer  des  Chirurgen 
nicht  das  Mittel  ist,  welches  osteomyelitischen  Kranken  mit  septischer 
oder  pyämischer  Allgemeinerkrankung  Rettung  bringen  oder  gar 
die  Krankheit  coupiren  kann.  Andererseits  darf  man  aus  diesen 
Resultaten  nicht  den  Schluss  ziehen,  dass  die  Aufmeisselung  schädlich 
und  überhaupt  zu  verwerfen  sei.  Gewiss  hatte  auf  dem  Congress 
Nasse  Recht,  wenn  er  die  erhebliche  Mortalität  der  Frühauf meisse- 
lung  dadurch  erklärte,  dass  eben  vorwiegend  die  schlechten  Fälle 
früh  aufgemeisselt  werden,  die  besseren  nicht.  Die  erschreckenden 
Symptome  der  septischen  Osteomyelitis,  die  rapide  Yerschlechterimg 
des  Zustandes  zwingen  früh  zur  UeberfÜhrung  in  ein  Krankenhaus  und 
hier  den  Arzt  zu  frühem  Operiren.  Es  soll  nicht  geleugnet  werden, 
dass  es  FäUe  gibt,  wo  die  Frühaufmeisselung  geschadet  hat,  weil  sie 
als  zu  grosser  Eingriff  den  Collaps  herbeigefthrt  hat  (siehe  einen  Fall 
bei  Heidenhain,  den  von  mir  mitgetheilten  und  viele  andere). 
Wo  solche  Befürchtung  nicht  in  zu  hohem  Maasse  besteht,  wird  man 
mit  Körte,  Stettin  er  u.  A.  die  Frühaufmeisselung  doch  befür- 
worten müssen,  weil  durch  dieselbe  wenigstens  eine  Forderung  der 
jetzigen  rationellen  Therapie  erfüllt  wird,  nämlich  die,  dem  im  Knochen 
eingeschlossenen  Eiter,  welcher  für  sich  Toxine  und  Metastasen  ver- 
breiten kann,  Abfluss  zu  verschaffen.  Für  die  örtlichen  Osteomyelitiden 
schwereren  oder  leichteren  Grades,  aber  ohne  primäre  pyämische  oder 
septische  Allgemeinerkrankung  kommt  der  Werth  einer  frühen  Auf- 
meisselung viel  mehr  zur  Geltung.  Sie  stillt  früh  die  Schmerzen  und 
hat  auf  die  Ausdehnung  der  Nekrosebildung  einen  entschieden  günstigen 
Einfluss.  Auch  scheint  es  nach  den  neuesten  Beobachtungen,  dass 
doch  durch  die  frühe  Aufmeisselung  die  Entfieberung  früher  eintritt, 
imd  namentlich,  dass  Erkrankungen  des  benachbarten  Gelenkes  und 
Recidive  in  dem  betreffenden  Knochen  verhütet  resp.  seltener  gemacht 
werden  (Roeseler). 

Eine  andere  Behandlungsmethode  besteht  in  der  Resection 
der  erkrankten  und  entblössten  Knochenparthien,  wie  sie  durch  v.  Berg- 
mann (Riga)  und  v.  Wahl  ausgeführt  und  empfohlen  wm-de.  Sie  hat 
nicht  viel  Nachahmimg  gefunden.  So  behandelte  Patienten  Berg- 
mannes mussten  fortan  Schienenapparate  tragen,  da  der  periostale 
Knochenersatz  ausgeblieben  oder  mangelhaft  war. 

Die  Heilserumbehandlung  ist  experimentell  imd  klinisch 
auch  bei  der  acuten  Osteomyelitis  in  Angriff  genommen  worden,  jedoch 
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zur  Zeit  noch  nicht  zu  allgemeiner  Verwendbarkeit  in  der  Praxis  ge- 
diehen. (Parascandalo,  Viquerat,  Canon,  Reichenbach,  Raoult- 
Delongchamps,  W.  Petersen  u.  A.) 

2.  Behandlung  nach  der  Entfieberung. 

Wir  sahen,  dass  bei  den  nur  mit  Incision  bis  zum  Knochen  be- 
handelten Fällen  fast  ausnahmslos  grössere  Sequester  auftreten,  bei 
den  mit  Auftneisselung  behandelten  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle 
keine  oder  unbedeutende  Sequester  gebildet  werden.  Im  letzteren  Fall 
betrifft  die  Behandlung  nur  die  Leitung  der  Vemarbung,  welche  aber 
oft  an  der  Aufmeisselungsstelle  schwierig  und  langsam  vor  sich  geht 

Behandlung  der  Sequester. 

Es  ist  wichtig,  dass  auch  im  Fistelstadium  während  der  be- 
schriebenen Vorgänge  der  Ladenbildung  und  Loslösung  der  Sequester 
Mischinfection  vermieden  wird.  Die  Entfernung  der  Sequester  soll  er- 
folgen, sobald  die  Ablösimg  mit  der  Sonde  constatirt  oder  nach  dem 
seit  Beginn  der  Osteomyelitis  verstrichenen  Zeitraum  anzunehmen  ist. 
Kleinere  Sequester  findet  man  oft  schon  nach  2  Monaten,  grössere 
nach  3  Monaten  oder  noch  viel  später  (4 — 10  Monate)  abgelöst.  Zu 
frühe  Entfernung  führt  einmal  dazu,  dass  eventuell  noch  nicht  hin- 
reichend gelöste  Theile  der  Nekrose  zurückbleiben  und  später  nach- 
geholt werden  müssen.  Andererseits  kann  die  periostale  Lade  noch 
ungenügend  gebildet  sein,  so  dass  Verkürzung  oder  Continuitätstrennung 
resultirt.  —  Uebrigens  kommen  auch  bei  Sequestrotomie  nach  hin- 
reichender Lösung  des  Sequesters  häufig  genug  Nachoperationen  vor, 
theils  um  Sequester  nachzuholen,  theils  um  granulirende  Höhlungen 
und  Gänge  breit  freizulegen,  theils  um  eine  Drainage  an  tieferer 
SteUe  anzubringen.  —  Unterbleibt  die  Sequesterentfemung  oder  ist  sie 
unvollständig,  so  können  sich  die  Patienten  mit  verhältnissmässig  ge- 
ringen Beschwerden  mit  Fisteln  Jahre,  Jahrzehnte  herumschleppen 
und  sind  der  Gefahr  von  Nierenerkrankungen  und  amyloider  De- 
generation ausgesetzt.  Es  sei  ausdrückhch  hervorgehoben,  dass  diese 
Erkrankungen  immer  noch  durch  eine,  wenn  auch  späte  Nekrotomie 
eventuell  Ablation  gebessert,  ja  geheilt  werden  können. 

In  ganz  spätem  Stadium  fistulöser  Nekrosen  beobachtet  man  zu- 
weilen um  alte,  missfarbige,  faulige  Sequester  im  Innern  der  Lade  die 
Entwickelung  von  Hautkrebs,  welcher  vom  Ueberhäutungsprocess  bis 
hierher  vorgedrungenen  Epithelkeimen  seinen  Ursprung  verdankt.  Das 
Bestehen  des  Garcinoms  verräth  sich  meistens  durch  den  eigenthüm- 
lichen  intensiven  .Geruch  der  Epidermisfäulniss.  Die  Kur  desselben 
ist  zuweilen  durch  Exarticulation  oder  entfernte  Amputation  mit  Glück 
gemacht.  Bezüglich  der  Technik  der  Sequestrotomie  sowie  der  dabei 
zu  berücksichtigenden  Verhältnisse  und  Erfahrungen  muss  auf  speciell 
chirurgische  Werke  verwiesen  werden. 

9.  Beeidive  Osteomyelitis. 

Bei  den  leichten  Osteomyelitisformen  haben  wir  die  Recidive  und 
die  persistirenden  Abscesse  im  Knochen  besprochen.   Bei  den  schwereren 
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eitrigen  Formen  kommen  ebenfalls  locale  Recidive  vor,  vielfach  eben- 
falls schwereren  Charakters.  Volkmann,  welcher  zuerst  auf  diese 
Form  aufmerksam  machte,  schrieb  ihr  besonders  schweren,  gefahrlichen 
Verlauf  zu.  Seitdem  hat  man  sich  Oberzeugt,  dass  mildere  Formen 
dieser  Recidive  ebenso  häufig  sind.  Natürlich  ergibt  ein  höheres  Alter 
für  profuse  Eiterung  überhaupt  ungünstigere  Verhältnisse.  Diese  Re- 
cidive können  in  jedem  Alter  auftreten.  Garr^  berichtet  ein  solches 
Recidiv  29  Jahre  nach  der  primären  Osteomyelitis  des  Oberarmes.  Ich 
kenne  ein  solches  Recidiv  nach  jugendlicher  Osteomyelitis  im 
70.  Lebensjahr. 

Erkrankungen  |der  Gelenke  und  deren  Gebiete  bei  acuter 

Osteomyelitis. 

Die  Haaga*8che  Statistik,  welche  sich  wesentlich  auf  Fälle  im  späten  Sta- 
dium bezieht»  stellt  dauernde  Gelenkschädigungen  in  40  Procent  aller  semer  Osteo- 
myelitisfälle  fest.  Bezüglich  der  Yertheilung  auf  die  verschiedenen  Gelenke  moss 
ich  auf  seine  Arbeit  verweisen.  Haaga  fand  die  Gelenke  hauptsächlich  durch 
Beweglichkeitsbeschränkung  bis  zur  iuikylose  mit  oder  ohne  Contracturstellung 
geschädigt.  Seltener  fand  er  Schlottergelenke,  pathologische  Luxation  und  noch 
seltener  chronische  Entzündung  oder  fortbeetenende  Eiterung.  Wahrscheinlich 
sind  bei  frischen  Osteomjelitisflalen  Gelenkaffectionen  noch  häimger  zu  finden,  da 
ein  Theil  zurückgeht.  Canon  beobachtete  unter  80  Fällen  16mal  (58  Procent) 
und  Heidenhain  unter  85  Fällen  20mal  (57  Procent)  Gelenks^ectionen. 

Entstehnog  der  osteomyelitischen  OelenkafFectionen.  Ein 
erheblicher  Theil  derselben  entsteht  durch  directe  Infection,  indem 
die  Enochenerkrankung  bis  an  das  Gelenk  heranreicht  oder  hinein- 
bricht. Dahin  gehören  zunächst  Fälle  der  malignen  oder  auch  ört- 
lichen Formen  mit  weiter  Ausdehnung  des  Processes,  wo  Diaphyse 
und  Epiphyse  bis  zum  Oelenk  erkrankt  sind.  Da  muss  natürlich  auch 
dieses  sich  mit  eitrigem  oder  hämorrhagischem  Exsudat  fÜUen.  Ent- 
steht bei  nicht  so  ausgebreiteten,  massig  intensiven  Fällen  der  örtlichen 
eitrigen  Form  eine  Gelenkerkrankung,  so  mag  in  einem  Theil  dieser 
Fälle  ebenfalls  directe  Infection  —  Uebergreifen  auf  die  Epiphyse  — 
daran  Schuld  sein,  in  einem  anderen  Theil  muss  man  einen  weniger 
directen  Weg  voraussetzen.  Ich  komme  darauf  unten  zurück,  um 
hier  zunächst  die  osteomyelitischen  Oelenkerkrankungen  anzuschliessen, 
welche,  wie  die  ostale  Gelenktuberculose ,  durch  primäre  Herde  der 
Epiphyse  entstehen.  Es  sind  ja  bei  der  Osteomyelitis  Epiphysenherde 
im  Vergleich  zur  Tuberculose  selten.  Doch  möge  sich  der  Leser  er- 
innern (s.  S.  899),  dass  immerhin  nach  Gangolphe's  Statistik  V^s, 
nach  Müller's  ^»1  nachSick's  V* — V*  ^^r  beobachteten  Osteomyelitis* 
fälle  Localisationen  an  den  Epiphysen,  den  kurzen  und  platten  Knochen 
betrafen.  Die  Epiphysenherde  hat  man  durch  die  in  grosser  Anzahl 
ausgeführten  Eröfhungen  und  Resectionen  genauer  kennen  gelernt. 
Es  ergaben  sich  einmal  grössere  eitrig  infiltrirte  Nekrosen  der  Epi- 
physe, z.  B.  der  ganzen  Hüftpfanne,  der  ganzen  Epiphyse  des  Femur- 
kopfes  oder  eines  ganzen  Fusswurzel-  oder  Handwurzelknochens.  Dann 
aber  fanden  sich  auch  kleinere,  rundliche,  den  tuberculösen  ganz  ähn- 
liche Herde  mit  und  ohne  Sequester  entweder  in  der  Enochensubstanz 
der  Epiphysen  grosser  Gelenke  oder  in  Fuss-  oder  Handwurzelknochen, 
hier  meist  in  Form  kleiner  Sequester,  eingebettet  in  schlaffe  Granu- 
lationen, nicht  selten  von  der  charakteristischen  rothen  Farbe.   Endlich 


918  Chirurgische  Knochen-  und  Gelenkkrankheiten. 

sind  jene  sehr  seltenen  Beobachtungen  zu  erwähnen,  welche  als  Ur- 
sache einer  osteomyelitischen  Gelenkerkrankung  einen  Herd  in  minimster 
Form  aufdeckten,  nämlich  als  subchondrale ,  solitäre  oder  multiple 
Sequester  von  Erbsen-  bis  Bohnengrösse ,  welche  abgestossen  werden 
und  entsprechend  kleine,  granulirepde  Defecte  der  Enorpeloberfläche 
zurücklassen.  Man  hat  solche  Beobachtungen  an  der  Hüftpfanne,  an 
den  Condylen  des  Femur  und  an  der  Patella  gemacht.  Diese  kleinen 
subchondralen  Nekrosen  fallen,  wenn  sie  abgestossen  werden,  in  das 
Gelenk  und  inficiren  es.  Dieselbe  gefährliche  Bedeutung  haben  die 
genannten  grösseren  Nekrosen  und  rundlichen  Herde  der  Epiphysen. 
Von  späteren  Resectionen  stammende  Präparate  (Müller)  haben  ge- 
zeigt, dass  sie  in  gleicher  Weise  wie  die  tuberculösen  Herde  in  be- 
nachbarte Gelenke  durchbrechen  und  sie  inficiren. 

Nun  ist  aber  doch,  wie  schon  oben  angedeutet,  trotz  dieser 
Beobachtungen  nicht  anzunehmen,  dass  alle  osteomyelitischen  Gelenk- 
affectionen  auf  directer  Infection  beruhen.  Der  Umstand,  dass  Ergüsse 
bei  solchen  nicht  selten  steril  sind,  femer,  dass  sie  oft  nur  einen 
Hydrops  darstellen  und  oft  ohne  alle  Folgen  verschwinden,  ja  inter- 
mittirend  wiederkehren  können  (Garr^),  weist  noch  auf  andere 
mittelbare  Entzündungsursachen  für  Gtelenke  neben  osteomyelitischen 
Herden  hin. 

Besc]iaffenheit5  klinisches  Auftreten  und  Verlauf  der  Gelenk- 
afPectionen.  Die  Gelenkaffection  kann  sehr  verschieden  sein.  Es  können 
FäUe  ganz  ohne  Erguss  verlaufen  und  sich  durch,  mehr  oder  weniger 
Schmerzhafbigkeit  namentlich  bei  Bewegungsversuchen  neben  periarti- 
culärer,  oft  auch  nur  geringer  Schwellung  kenntlich  machen.  Besteht  ein 
Erguss,  so  kann  er  entweder  ein  seröser  oder  durch  mehr  oder  weniger 
Leukocyten  getrübt,  ein  sogenannter  katarrhalischer,  oder  endlich  ein 
richtig  eitriger  bis  hämorrhagisch-eitriger  sein.  Bacteriologische  Unter- 
suchungen zeigten,  dass  die  klaren,  anscheinend  serösen  Ergüsse  keines- 
wegs den  sterilen  entsprachen,  sondern  zuweilen  virulente  Kokken 
enthielten.  Sie  sind  dann  wohl  entweder  als  ein  Vorstadium  späterer 
Eiterung  oder  als  Gelenkerguss  einer  Osteomyelitis  albuminosa  aufzu- 
fassen.   Umgekehrt  können  auch  durch  Leukocyten  erheblich  getrübte 

Ergüsse  steril  sein. 

Wir  besitzen  eine  allerdings  schon  ältere  Aufstellung  verschiedener  klinischer 
Formen  von  Driessen  (Volkmann's  Klinik),  welche  ich  folgen  lasse.  Er  unter- 
scheidet: 1.  früh  auftretende  GelenkaflTectionen.  Dazu  gehören  zwei  ganz  ver- 
schiedene Formen:  a)  die  Ergüsse  bei  den  malignen  foudroyanten  Osteomyeliti»- 
föllen,  welche  Volk  mann  acut  jauchig  nennt  (welches  wohl  unserer  Bezeichnung 
, hämorrhagisch*  entspricht;  b)  leichte  seröse  Ergüsse,  entstanden  durch  den  ent- 
zündlichen Reiz  eines  bis  in  grössere  Nähe  des  Gelenkes  tretenden  osteomyeliti- 
schen Herdes,  welche  zurückgehen,  aber,  wenn  sehr  gross,  in  seltenen  Fäll^ 
Dehnung  der  Kapsel  und  pathologische  Luxation  veranlassen  können.  2.  Spater 
auftretende  Gelenkaffectionen.  a)  Chronisch  obliterirende  Formen,  welche  unter 
geringen  Symptomen  auch  wohl  unbemerkt  verlaufen  imd  zur  Ankylose  führen; 
b)  subacute  oder  chronische,  eitrige  oder  serös-eitrige  Gelenkentzündungen  mit 
gutartigem  Verlauf,  welche  oft  mit  Beweglichkeit  heilen;  c)  chronische  oder  sub- 
acute Eiterungen  schweren  Charakters,  welche  zu  Zerstörung  der  (^lenkenden  führen. 

Leider  führt  die  Mehrzahl  der  GelenkaflFectionen  zu  Ankylose. 

Von  Heidenhain's  20  Fällen  heilten  nur  3  mit  Beweglichkeit.  Von 

3  Fällen  mit  serösem  Erguss  führten  2,  von  9  mit  eitrigem  Inhalt  7, 

von  5  obliterirenden  Fällen  alle  5   zur  Ankylose,   die  übrigen  3  zur 

Amputation.    Am  häufigsten  kommt  die  osteomyelitische  Gelenkaffection 
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am  Hüftgelenk  vor.  Hier  greifen  am  leichtesten  Schaftprocesse  auf 
das  Gelenk  über,  und  dann  sind  hier,  sowohl  am  Kopf  als  an  der 
Pfanne,  die  isolirten  Herdbildungen  besonders  häufig  (Müller).  Bei 
intensiveren  Osteomyelitisformen  ist  frühe  Vereiterung  des  Hüftgelenks 
sehr  lebensgefährlich.  Von  4  Fällen,  welche  Canon  berichtet,  endeten 
3  tödtlich.  Ist  bei  den  mittelschweren  Formen  das  erste  acute  Stadium 
tiberstanden,  so  ist  später  die  Gefahr  nicht  gross. 

Diagnose  der  Gelenkaffectionen.  Ist  ein  osteomyelitischer 
Knochenherd  evident  vorhanden,  so  werden  entzündliche  Erscheinungen 
in  einem  benachbarten  Gelenk  als  wahrscheinlich  osteomyelitisch  ge- 
deutet werden.  Ist  aber  der  Herd,  wie  z.  B.  ein  Epiphysenherd,  nicht 
zuerst  zu  entdecken,  tritt  vielmehr  die  GelenkaflFection  anscheinend  selb- 
ständig auf,  so  ist  einmal  die  Anamnese  eines  Beginnes  mit  stürmi- 
schen Erscheinungen  diagnostisch  wichtig.  Femer  ist  bei  Function 
der  Staphylokokkennachweis  von  Bedeutung.  Endlich  wird  der  opera- 
tive Eingriff  den  Nachweis  von  Herden,  Sequestern  etc.  ergeben.  (Siehe 
auch  oben:  Die  Diagnose  bei  den  Formen  3  und  4.) 

Die  Behandlung  der  osteomyelitischen  Gelenkerkrankungen  ist 
im  allgemeinen  dieselbe  wie  überhaupt  die  bei  serösen,  katarrhali- 
schen, eitrigen  und  phlegmonösen  Gelenkentzündungen.  Je  nach  Um- 
ständen treten  sofort  oder  später  Maassregeln  zur  Entfernung  von 
Herden  und  Sequestern  dazu.  Die  Mitbetheiligimg  der  Hüfte  in  schwerer 
Form  erfordert  meist  früh  die  Resection,  um  dem  Eiter  Abfluss  zu 
verschaffen.  In  leichteren  Fällen  ist  sie  im  späteren  Stadium  nöthig, 
um  durch  Entfernung  der  Herde  und  Sequester  die  definitive  Aus- 
heilung zu  ermöglichen.  In  diesem  Stadium  sind  die  Resultate  quoad 
vitam  gtinstig.    (Müller  verzeichnet  unter  16  Fällen  nur  1  Todesfall.) 

Epiphysenlösungen  bei  Osteomyelitis 

kommen  nach  Garr^'s  Zusammenstellung  in  ungefähr  12 — 15  Procent 
aller  Osteomyelitisfälle  vor.  Sie  bevorzugen  diejenigen  Stellen  des 
Skelets,  welche  die  Osteomyelitis  überhaupt  bevorzugt,  also  die 
untere  Epiphyse  des  Femur  und  die  obere  der  Tibia.  Sie  sind  frühestens 
am  5.  Tage  nach  Ausbruch  der  Osteomyelitis,  meistens  zwischen  dem 
6.  und  11.  (nach  Anderen  18.)  Tage  beobachtet.  Je  jünger  das  Indi- 
viduum, desto  schneller  scheint  sich  die  Ablösung  zu  vollziehen.  Unter 
93  von  Bruns  zusammengestellten  Fällen  von  Epiphysenablösung 
waren  20  multipel.  Diese  multiplen  Ablösungen  pflegen  schwereren 
Osteomyelitisformen  anzugehören.  Frühe  Epiphysenlösungen  verbinden 
sich,  wie  begreiflich,  leicht,  und  solche ,  wo  die  Epiphysengrenze  im 
Gelenk  liegt,  nothwendig  mit  Gelenkerkrankung.  Ist  bei  solcher  Com- 
plication  die  Eiterung  profus  und  örtlich  ausgedehnt  oder  gar  virulent, 
so  resultirt  eine  gefährliche  örtliche  Krankheitslage,  bei  welcher  oft 
conservative  Behandlung  nicht  möglich  ist.  Ist  die  Infection  benign, 
so  kann  sich  die  Lösung  trocken  vollziehen  ohne  oder  mit  geringer 
Gelenkbetheiligung.  Abgelöste  Epiphysen  im  Gelenk  (Hüfte,  Humerus, 
Ellenbogen  etc.)  können  im  Zustande  langsamer  Resorption  eine  Zeit 
lang  verbleiben  oder  spontan  ausgestossen  werden.  Meistens  erheischen 
sie  bald,  da  sie  erhebliche  Störungen  bedingen,  operative  Entfernung. 
An  anderen  Stellen,  namentlich  bei  breiten  Gelenkenden  (Femur  unten. 


92Ö  Chirurgische  Knochen-  und  Gelenkkrankheiten. 

Tibia  oben  und  unten)  kann  nach  Eröffnung  und  Drainirung,  eventuell 
mit  Entfernung  von  Sequestern,  auch  eine  völlige  Wiederanheilung  vor- 
kommen. Sie  kann  sich  bei  geeigneter  Schienung  zur  Vermeidung 
von  Dislocationen  in  guter  Stellung  mit  voller  Functionsfahigkeit  des 
Gliedes  vollziehen. 

Spontanfracturen 

sind  in  verschiedenen  Stadien  der  acuten  Osteomyelitis  beobachtet, 
meist  in  den  späteren  (nicht  vor  der  6.  Woche).  Sie  sind  häufiger  an 
den  Enden  der  langen  Knochen  als  in  der  Mitte  beobachtet.  Am 
häufigsten  war  der  Oberschenkel,  dann  die  Tibia  und  endlich  der 
Humerus  Sitz  der  Fractur.  Diese  kann  einmal  die  Nekrose  betreffen, 
wenn  der  Kranke  seine  Extremität  gebraucht,  bevor  die  Lade  die  ge- 
hörige Festigkeit  hat,  oder  aber  letztere,  wenn  sie  an  einer  Stelle  an 
Festigkeit  einbüsst,  z.  B.  durch  Zusammenfiiessen  mehrerer  Kloaken 
oder  wenn  ein  Zugrundegehen  des  Periostes  in  weiterem  Umfange  statt- 
gehabt hatte. 

iWachsthumsstörungen  bei  acuter  Osteomyelitis 

sind,  da  sich  die  entzündlichen  und  nekrotisirenden  Vorgänge  in  un- 
mittelbarer Nähe  der  Wachsthumsgrenze  abzuspielen  pflegen,  sehr  be- 
greifliche Folgen.     Doch  sind  sie  seltener,  als  man  glauben  sollte. 

Eine  Verlängerung  resultirt  meistens,  wenn  die  Osteomyelitis 
den  mittleren,  eine  Verkürzung,  wenn  sie  die  Enden  der  langen  Bjiochen 
eingenonmien  hat.  Auch  gesunde,  dem  kranken  benachbarte  Knochen 
können  in  ihrem  Wachsthum  beeinflusst  werden.  (Näheres  siehe  bei 
H  a  a  g  a.) 

Verkürzung  erfolgt  durch  die  schädigende  Einwirkung  eines 
Herdes  oder  Sequesters  in  der  Nähe  der  Proltferationszone.  Je  jünger 
die  Patienten  waren,  als  sie  die  Osteomyelitis  befiel,  desto  grösser 
fielen  eventuelle  Verkürzungen  aus.  So  sind  am  Femur  Verkürzungen 
von  8 — 10  cm  constatirt.  Am  Unterschenkel  und  Unterarm  sind  bei 
Zurückbleiben  des  einen  Knochens  durch  osteomyelitische  Erki-ankung 
in  frühem  Alter  Verkrünmiungen  oder  Vorbeiwachsen  an  dem  zur  Arti- 
culation  bestinmiten  Gelenk  des  anderen  weiter  wachsenden  Knochens 
beobachtet.     (Siehe  Gangolphe  S.  397  ff.) 

Verlängerung  erfolgt  durch  die  Einwirkung  eines  Herder 
oder  Sequesters  auf  die  nicht  allzu  nahe  Proliferationszone,  nicht  als 
schädigender  Einfiuss,  sondern  als  ein  die  Proliferation  anregender, 
vermehrender  Reiz,  dessen  Folge  vermehrtes  Längenwachsthum  ist. 
So  hat  man  in  einigen  Monaten  bis  einem  Jahr  die  Tibia  sich  um 
2—3 — 4  cm  gegen  die  gesunde  verlängern  sehen.  Ollier  beobachtete 
eine  Verlängerung  von  8  cm  an  einer  14  Jahre  kranken  Tibia  gegen- 
über der  gesunden  bei  einem  22jährigen  Jüngling. 
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Anhang. 

Niolit  spedfisclie  aoute  Osteomyelitis  und  Periostitis,  hervorgerafen  durcli 
andere  Mikroorganismen  als  den  Stapliyloooocns  aureus  und  albus. 

Der  Staphjlococcus  aureus  kann  zusammen  mit  dem  Sta- 
phyloooccus  albus  oder  auch  allein  alle  charakteristischen  Erscheinungsweisen 
der  specifiBchen  acuten  Osteomyelitis  (die  beschriebenen  leichten  Formen,  die  al- 
buminösen,  die  eitrigen  örtlichen  bis  zu  denen  mit  schwerster  septischer  Allgemein- 
erkrankung) in  ganz  gleicher  Weise  wie  der  Staphjlococcus  aureus  hervorrufen, 
nur  ist  sein  Vorkommen  seltener. 

Staphjlococcus  citreus  ist  in  einem  alten  Herde  von  Lannelongue 
gefunden. 

Streptococcus  und  Staphprlococcus  zusammen  wurde  in  einigen 
OsteomjelitisfWen  gefunden.  Diese  Mischinfection  scheint  einen  schweren  Verlauf 
zu  bedingen.  Die  Mehrzahl  der  Fälle  endete  tödtlich.  Es  breitet  sidi  der  locale 
eitrige  Process  rapide  aus,  w&hrend  die  Allgemeininfection  schwere  Form  annimmt. 

Streptococcus  als  alleiniger  Erreger  acuter  Osteomyelitis  wird  auch  in 
seltenen  Fällen  gefunden.  Wir  sehen  bei  L  e  x  e  r*s  Thierversuchen,  dass  durch  den 
Streptococcus  einigermaassen  ähnliche  Resultate  erhalten  wurden  als  durch  Staphylo- 
kokken (s.  S.  900).  Beim  Menschen  ergibt  sich  aber  ein  durchaus  verschiedenes 
klinisches  Krankheitsbild.  Nur  sehr  selten  looalisirt  sich  der  Streptococcus  im 
Mark  und  der  Spongiosa  der  Diaphysenenden.  Nur  in  einzelnen  Fällen  ist  Mark- 
eiterung und  dadurch  Epiphysenlösung  beobachtet  (Lannelongue,  Chipault, 
Kocher).  Typisch  fOr  die  Streptokokkenosteomyelitis  ist  die  Erkrankung  des 
Periostes  und  der  Corticalis  in  geringer  Ausdehnung,  selten  mit  Bildung  von  Se- 
questern, welche,  wo  sie  entstehen,  nur  klein  zu  sem  pflegen.  Die  phlegmonösen 
Erscheinungen  (derbes  phlegmonöses  Oedem)  von  Seiten  der  Weichtheile  pfl^en 
dabei  unvernältnissmässig  heftig  zu  sein.  Lannelongue  gibt  als  charakteristuch 
fQr  die  Weichtheilsphleffmone  der  Streptokokkenosteomyelitis  erydpelatöse  Röthe 
und  Anschwellung  der  Lvmphdrüsen  bei  Fehlen  des  erweiterten  Yenennetzes  an. 
Von  anderer  Seite  wird  oies  in  Abrede  gestellt.  Auch  diese  Osteomyelitis  betrifPt 
das  jugendliche  Alter.  Doch  kommt  es  unter  dem  Einfluss  einer  Streptokokken- 
infection,  namentlich  bei  ganz  jungen  Patienten,  viel  leichter  zu  Gelenkeiterungen 
als  zu  Eiiochenlocalisation.  P.  Klemm  kommt  in  seiner  Bearbeitung  der  ,  Osteo- 
myelitis streptomycotJca'  zu  folgenden  Resultaten  (1.  c.  S.  1247): 

1.  Anfang  und  Verlauf  der  Affection  unterscheiden  sich  in  nichts  von  der 
gleichnamigen  Staphylokokkenerkrankung. 

2.  Aetiolog^h  lassen  sich  gelegentlich  diagnostisch  Anhaltspunkte  für  die 
Streptomykose  gewinnen,  insofern  ein  Zusammenhang  zwischen  der  Knochen- 
erkrankunff  und  einer  jener  Krankheiten,  die  entweder  auf  Streptokotteninvasion 
beruhen  oder  mit  einer  solchen  erfahrunffsgemäss  häufig  complicirt  sind.  Als  solche 
nenne  ich  Puerperalaffectionen,  Nabelerkrankungen  Neugeborener,  Scharlach,  An- 
gina, Diphtherie  u.  a. 

3.  Die  Krankheit  befällt  sehr  häufig  jnnse  Kinder. 

4.  Die  Veränderungen  am  Knochen  sind  im  C^egensatz  zur  Osteomyelitis 
acuta  staphylomycotica  geringfügig,  sie  bestehen  häufig  in  cortioalen  Herden  oder 
solchen  an  den  Epiphysen  oder  Epiphvsengrenzen,  so  dass  Epiphysenlösung  und 
(^enkergüsse  hier  häufiger  sind,  die  fortschreitende  Markphlegmone  aber  fehlt. 

5.  Die  Streptomykosen  der  Drüsen,  des  Bindegewebes  und  zum  Theil  auch 
der  Knochen  sind  charakterisirt  durch  hochgradige  ödematöse  ZustAnde.  Die  Ver- 
eiterung der  erkrankten  Gewebsabschnitte  ist  nicht  so  intensiv  wie  bei  den  Staphylo- 
mykosen,  hingegen  aber  besteht  grosse  Neigung  zum  brandigen  Zerfall  der  ödema- 
tosen  Bezirke. 

Der  Pneumooocoiui  ist  im  Anschlnss  an  Pneumonie  in  einer  Anzahl  von 
multiplen  Gelenkeiterungen  auch  mit  weiteren  Metastasen,  femer  in  anderen 
Weichtheilsabsoessen,  und  endlich  bei  Knocheneiterungen  und  Sequesterbildung 
als  alleiniger  Eitererreger  gefunden  worden.  Als  Gelegenheitsursache  der  Knodien- 
eiterungen  durch  Pneumococcus  vrird  schwereres  Trauma  hervorgehoben.  In- 
dessen auch  ohne  Znsammenhang  mit  Pneumonie  ohne  Trauma  und  (mne  bekannte 
Eingangspforte  für  den  Pneumococcus  sind  Osteomyelitiden  durch  denselben  beob- 
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achtet.  Diese  Pneumokokkenosteomyelitis  ist,  wenn  man  ihr  Auftreten  und  ihren 
Verlauf  im  allgemeinen  ins  Auge  fasist,  von  der  Staphjlokokkenosteomyelitis  durdi- 
aus  verschieden,  wenn  auch  im  Einzelfall,  namentlich  im  Anfang,  his  jetzt  die 
Anhaltspunkte  zu  einer  klinischen  Diagnose  fehlen.  (S.  L  e  x  e  r ,  Sammlung  klin. 
Vorträjge,  begr.  von  Volkmann,  Nr.  178,  1897.)  Es  fehlt  der  Pneumokokkenosteo- 
mjelitis  ähnlich  wie  der  durch  Streptococcus  die  Ausbreitung  im  eigentlichen 
Knochengewebe  (Mark,  GorticaUs),  so  dass  es  selten  zu  ausgede^ter  und  wohl  nie 
zu  so  ausgedehnter  Nekrose  kommt  wie  beim  Staphylococcus.  Es  sind  übrigens 
bis  jetzt  die  Erfahrungen  gering. 

Der  TyphnsbaciUiui  ist  sehr  viel  häufiger  als  die  vorstehenden  Mikroben 
der  Erreger  einer  Osteomyelitis.  Ich  muss  der  ^ssprechung  der  eigentlichen  Osteo- 
myelitis durch  IVphusbacillen  eine  kurze  Einleitung  vorausschicken. 

1886  bericntete  Sehe  de  unter  den  Nachkrankheiten  des  Typhus  über  10  Falle 
specifischer  Osteomyelitis  an  Femur,  Tibia,  Humerus  und  Fuss  etc.,  bei  welchen 
nur  der  Staphylococcus  aureus  gefunden  vmrde.  Es  ist  zweifellos,  dass  die  erkrankte 
Darmoberfläche  mit  den  Geschwüren  eine  geeignete  Invasionspforte  für  Staphylo- 
kokken schaffen  und  bei  jungen  Individuen  specifische  Osteomyelitis  veranlassen 
kann.  Klinische  und  experimentelle  Beobachtungen  machen  es  ferner  aber  wahr- 
scheinlich, dass  ausserdem  den  Typhusbacillen  eine  besondere  Rolle  zur  Localisation 
der  Staphylokokken  im  Knochen  zuzuschreiben  ist.  Im  ersten  Verlauf  eines  Typhus 
lagert  sich  nämlich  der  Typhusbacillus  in  der  Milz  und  dann  auch  im  rothen 
Knochenmark  ab.  Quincke  untersuchte  bei  9  Typhusleichen  das  Ripp^imark 
und  erhielt  8mal  Reinculturen  von  Typhusbacillen.  Bei  2  Leichen  vrurde  das  Mark 
des  Stemums  beidemal  mit  positivem  Erfolge  und  bei  7  Leichen  die  Milz  ebenfalls 
immer  mit  positivem  Erfolge  untersucht.  Ebermaier  konnte  aus  Rijppenmark 
und  Milz  Typhusbacillen  cultiviren,  aus  dem  Femurmark  jedoch  nicht  Quincke 
nimmt  an,  dass  die  Typhusbacillenablagerung  im  Knochen  für  gewöhnlich  nur 
eine  vorübergehende  proliferirende  Entzündung  bewirkt.  Ponfick  wies  beim 
Typhus  (und  anderen  Infectionskrankheiten)  eine  fast  das  ganze  Skelet  betreffende 
Usur  der  Corticalis,  namentlich  an  den  Diaphysenenden  nach.  Dass  in  so  ver- 
ändertem Knochen  in  das  Blut  gelange  Staphylokokken  sich  leichter  localisiren 
können  als  im  normalen,  muss  plausibel  erscheinen.  Es  liegen  über  diese  Frage 
interessante  Versuche  von  Klemm  vor.  Er  zeigte,  dass  nach  subcutaner  Imection 
von  Typhusbacillenculturen  bei  Kaninchen  constant  h&morrha^sche  Beschaffenheit 
ja  Verflüssigung  des  Knochenmarks  erzielt  wurde,  in  welchem  sich  noch  am  12.  Tage 
Typhusbacillen  nachweisen  Hessen.  Nun  injicirte  er  einige  Tage  nach  der  Typhös- 
bacilleninjection  intravenöse  Staphylokokkencultur  und  erzielte  damit  eitrige  Osteo- 
myelitis, und  zwar  bei  erwachsenen  Thieren.  In  diesen  Herden  waren  die 
Typhusbacillen  abgestorben.  Klinisch  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  der  Herd  lebende 
Typhusbacillen  neben  Staphylokokken  aufwies. 

Osteomyelitis  durch  Typhusbacillen  allein.  Unzweifelhaft  ist  der 
Typhusbacillus  für  sich  ein  eitererregendes  Mikrobion.  Das  geht  aus  Versuchen 
(Orlow)  und  klinischen  Beobachtungen  hervor.  Franke  1  beobachtete  einen 
intraabdominellen  Abscess,  Valentini,  Weintraud  u.  A.  Empyeme  durch 
Typhusbacillen.  Der  Typhuseiter  wird  meist  als  eine  dünnflüssige,  braunrothe, 
beim  Stehen  sedimentirende,  Eiterkörperchen  haltende  Flüssigkeit  beschrieben. 
Ich  fand  in  einem  grossen  Bauchabscess  nach  Typhus  gewöhnlichen,  gelb-bräun- 
lichen Eiter,  aus  dem  der  Typhusbacillus  in  Reinzucht  keimte. 

Klinisches  Verhalten  der  echten  Typhusosteomyelitis.  Lo- 
calisationen  derselben  sind  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Skelets  beobachtet 
doch  macht  sich  in  auffallendster  Weise  eine  Prädilection  der  Rippen  an  dem 
üebergang  zum  knorpeligen  Theil  geltend.  Nächst  dem  ist  die  Tibia  der  häufigste 
Sitz.  Lexer  berichtete  aus  v.  Bergmannes  Klinik  8  Fälle  mit  Localisation  an  den 
Rippen  und  nur  einen  mit  Localisation  an  der  Tibia.  Auch  multiple  Herde 
kommen  vor.  Die  typhöse  Osteomyelitis  scheint  sich  viel  weniger  an  die  Wachs- 
thumszeit  des  Skelets  zu  binden  als  die  Staphylokokkenosteomyelitis.  Die  echte 
Typhusosteomyelitis  ist  bis  jetzt  nur  bei  Typhuskranken  beobachtet,  und  zwar  in 
der  Reconvalescenz  meist  1 — 2  Wochen  nach  eingetretener  Entfieberung.  Unter 
erneuter  Temperatursteigerung  tritt  örtlich  an  einer  Rippe  oder  auch  an  der  Tibia 


Nicht  specifiscbe  Osteomyelitis  und  Periostitis.  928 

joder  einem  anderen  Knochen  Schmerz  und  Schwellung  ein.  Letztere  vergrössert 
sich,  wird  meist  unverhältnissmässig  Rchmerzhaft,  namentlich  auf  Druck,  bleibt 
aber  umschrieben  und  überschreitet  im  Vergleich  zu  einer  ähnlich  schmerzhaften 
Staphjlokokkenosteomyelitis  bescheidene  Grenzen  nicht.  Dieser  Zustand  kann  ziem- 
lich lange  in  gleicher  Weise  fortbestehen.  Nach  Klemm*s  Darstellung  endet  er 
meistens  mit  Resorption.  Es  bleibt  eine  schliesslich  unempfindliche  Knochenver- 
dickung  zurück,  welche  man  noch  nach  Jahren  fühlen  kann.  Als  zweiten  Ausgang 
bezeichnet  Klemm  die  Bildung  grauröthlicher  Granulationsmassen  unter  dem 
Periost  und  in  Gruben  der  Knochenoberfläche,  oder  eines  hämorrhagischen,  nekro- 
tischen Gewebes  unter  der  Musculatur.  In  2  Fällen,  in  welchen  er  diesen  Vorgang 
(den  er  Verkäsung  nennt)  beobachtete,  trat  glatte  Heilung  ohne  Eiterung  auf.  Der 
dritte  Ausgang  umfasst  die  Fälle  mit  flüssiger  (puriformer,  Witzel)  Einschmelzung 
und  Exsudatbildung.  Dazu  gehören  meistens  die  typhösen  Rippenerkrankungen. 
Eh  entwickelt  sich  zuerst  nahe  der  Knorpelgrenze  eine  schmerzhafte  Anschwellung 
von  fester  Consistenz.  Dann  röthet  sich  die  Haut.  Trotzdem  kann  noch  längere 
Zeit  eine  abscessähnliche,  entzündliche  Schwellung  bestehen,  bis  sie  endlich  durch- 
bricht und  eine  schwach  secemirende  Fistel  zurücklässt.  In  der  Tiefe  findet  sich  dann 
bei  der  Operation  eine  mit  schleimigen  Granulationen  gefüllte  Höhle  auf  dem  Knorpel 
oder  um  denselben,  zuweilen  auch  in  ihm.  Nicht  selten  stösst  sich  eine  Knorpel- 
nekrose  ab.  Bei  Röhrenknochen  kann  die  Anschwellung  eine  Ausbreitung  von 
HandgrÖss»e  und  1—2  cm  Dicke  erreichen.  Aber  selbst  da,  wo  kein  Rückgang  erfolgt, 
vielmehr  bald  Fluotuation  auftritt,  pflegt  man  nach  Entleerung  des  braunen  Secrets 
wohl  den  Knochen  in  einiger  Ausdehnung  freiliegend  zu  flnden,  jedoch  ohne  dass 
später  Sequesterbildung  eintritt.  Solche  Fälle  berichten  Klemm,  Colziu.  A.  Doch 
gibt  es  Beobachtungen  von  corticalen  und  selten  auch  von  centralen  Sequestern 
(Ullmann).  Klemm  theilt  sogar  einen  Fall  mit,  in  dem  das  Femur  in  ganzer 
Dicke  und  in  einer  Länge  von  6  cm  nekrotisch  geworden  war  und  in  einer  dünnen 
Lade,  in  rothe  Granulationen  eingebettet,  steckte.  Auch  einen  chronischen 
Enochenabscess  durch  Typhusbacillen  hat  Mühsam  mitgetheilt. 

GonococcaB  allein  (mit  sicherem  Nachweis)  fand  Finger  als  Ursache  einer 
Perichondritis  an  einem  Rippenknorpel  bei  einem  10jährigen  Knaben  mit  Con- 
junctiva  blennorrhoica. 

Osteomyelitisfälle,  bei  welchen  Mischinfection  mit  Bacillus  pyocyaneus, 
Colonbacillus,  Milzbrandbacillus  u.  s.  w.  gefunden  wurde,  sind  ebenfalls 
berichtet. 
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IV.  Erkranknngen  der  Gelenke  bei  Gonorrhoe. 

Diese  Erkrankungen  kommen  bei  Frauen  häufiger  vor  als  bei 
Männern  (Brun  zählte  unter  20  Fällen  13  Frauen,  Bennecke  unter 
38  Fällen  23  Frauen).     Sie  können  in  jedem  Alter  auftreten.     Auch 
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bei  Neugeborenen  mit  Tripperblennorrhoe  der  Gonjunctiva  sind  sie 
beobachtet  (Haushalter).  Diese  Oelenkaffectionen  treten  gewöhnlich 
während  der  Periode  des  erheblichen  Urethralflusses  ein  (oO  Procent 
der  Fälle),  können  aber  schon  in  den  ersten  Tagen  der  beginnenden 
Gonorrhoe  und  noch  ganz  spät  bei  kaum  noch  bemerkbaren  Resten 
derselben  auftreten.  Welche  Gelenke  am  häufigsten  ergriffen  werden, 
wird  verschieden  angegeben.  Unter  den  38  Fällen  Bennecke^s  war  das 
Knie  15mal,  der  Fuss  lOmal,  die  Hüfte  4mal,  die  Hand  3mal  ergriffen. 
3  Erkrankimgen  waren  doppelseitig.  Th^r^se  constatirte  die  Erkran- 
kung auch  beim  Kiefer-  und  Stemoclaviculargelenk  und  den  Wirbel- 
gelenken. 

Die  Erkrankungen  der  Gelenke  durch  Trippermetastasen  sind  der 
Axt  und  der  Intensität  nach  sehr  verschieden.  In  Frankreich,  wo  man 
früher  als  bei  uns  diese  Krankheiten  näher  kennen  lernte,  stellte  1869 
Fournier  drei  Formen  auf:  die  Arthralgie,  die  Hydrarthrose  und  die 
Arthritis,  zu  welchen  sich  später  noch  die  Arthrite  purulente  gesellte.  Die 
Arthralgien  finden  bei  dem  Tripperrheumatismus  (S.  834)  ihre  Besprechung. 
Bei  der  DarsteUung  der  Trippergelenkerkrankungen  folge  ich  der  neueren 
Eintheilung  Königes  in  I.  den  reinen  Hydrops  gonorrhoicus ,  2.  den 
Hydrops  catarrhalis  und  sero-fibrinosus  (fds  üebergang  zu  den  folgen- 
den schweren  Formen),  3.  den  eitrigen  Erguss  (Empyem),  4.  die  gonor- 
rhoische Phlegmone,  welche  sich  durch  intensive  Miterkrankung  der 
Weichtheile  um  und  neben  dem  Gelenk  auszeichnet  und  in  zwei  ver- 
schiedenen Formen  auftritt,  einmal  nur  Fibrin  ablagernd  und  infiltrirend, 
sodann  ausserdem  mit  Eiterung. 

Der  Hydrops  ist  eine  verhältnissmässig  leichte  Erkrankung,  welche 
sich  meist  langsam  und  schmerzlos  entwickelt  und  besonders  das 
Knie  betrifft.  In  dem  praU  gefüllten  Gelenk  befindet  sich  ein  fast 
klarer,  dünner,  entzündlicher  Erguss.  Die  Kapsel  ist  so  gut  wie  nicht 
geschwoUen.     Er  pflegt  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  heilen. 

Von  diesem  Hydrops  zu  den  katarrhalischen  und  sero- 
fibrinösenFormen  des  Trippergelenks  finden  wir  allmälige  Ueber- 
gänge  bis  zu  Fällen,  welche  als  Empyem  zu  bezeichnen  sind.  Es 
findet  sich  die  Flüssigkeit  weniger  oder  mehr  durch  Eiterkörperchen 
und  Fibrinflocken  getrübt.  Andererseits  beginnt  auch  die  Kapsel  zu 
schwellen.  In  anderen  Fällen  ist  die  Fibnnauflagerung  erheblicher. 
Auch  diese  Formen  gehen  bei  geeigneter  Behandlung  wohl  ohne  Schaden 
für  das  Gelenk  zurück,  aber  sie  können  nach  Resorption  der  Flüssig- 
keit als  chronisch-fibröse  Form  weiterbestehen  und  zur  Steifigkeit  und 
Ankylose  führen.  Es  ist  deshalb  eine  frühe  und  sorgfaltige  Behand- 
lung geboten.  Der  Nutzen  von  äusserlichen  Applicationen,  wie  Com- 
pression,  Jodtinctur  und  Vesicatoren  soU  nicht  in  Abrede  gestellt  wer- 
den, doch  dürfte  man,  namentlich  wenn  es  sich  tun  katarrhalische  oder 
sero-fibrinöse  Formen  handelt,  mit  neueren  radicaleren  Mitteln  sicherer 
gehen.  Als  solche  empfiehlt  König  nach  Entleerung  des  Exsudates 
durch  Function  Iigection  von  8  ccm  einer  5procentigen  Garbollösung, 
eventueU  wiederholt.  Bei  wirkUchen  Empyemformen  kommt  die  Drainage 
der  Gelenke  in  Frage. 

Die  gonorrhoische  Phlegmone  der  Gelenke  Königes  mit 
und  ohne  Eiterung  entspricht  der  Arthritis  der  französischen  Autoren. 
Zuweilen  werden  die  Fälle  dieser  Erkrankung  durch  vage  Schmerzen 
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eingeleitet,  meist  entstehen  sie  plötzlich  mit  heftigen  Schmerzen. 
Jede  passive  und  active  Bewegung  ruft  dann  jähen  Schmerz  hervor. 
Auch  Druck  ist  sehr  schmerzhaft,  besonders  local  auf  die  Kapsel.  Beim 
Knie  sind  oft  die  Bursen  ebenso  empfindlich  als  das  Gelenk.  Ausser- 
dem erstreckt  sich  der  Schmerz  ziemlich  weit  in  die  Nachbarschaft 
des  Gelenkes ,  längs  der  Ligamente ,  Sehnen  und  Sehnenscheiden. 
Einige  Stunden  nach  dem  Auftreten  der  Schmerzen  ist  das  Gelenk  heiss 
anzuftihlen,  auch  die  Körpertemperatur  erhebt  sich  zu  ziemlich  erheb- 
licher Fieberbewegung.  Das  Gelenk  verdickt  sich.  Es  enthält  keinen 
oder  einen  massigen,  selten  erheblichen  Erguss,  die  Schwellung  betrifft 
vielmehr  die  Kapsel  und  die  Nachbarschaft  des  Gelenkes.  Auch  die  Haut 
zeigt  entzündliches  Oedem.  Palpatorisch  scheinen  die  Gelenkenden 
verdickt  zu  sein,  doch  sind  sie  es  nur  durch  die  Infiltration  der  Weich- 
theüe.  Diese  Form  kann  zuweilen  unter  hochgradig  acuten  und  in- 
tensiven Symptomen  auftreten.  Die  plötzlich  hervorbrechenden  Schmer- 
zen sollen  ganz  entsetzlicher  Natur  sein  und  können  bei  Tag  und  Nacht 
in  gleicher  Weise  fortbestehen.  Die  Infiltration  und  Röthe  der  Haut 
sind  dann  auch  intensiv  und  können  leicht  zu  einer  Verwechselung  mit 
acuter  Osteomyelitis  oder  Eiterkokkeninfection  der  Gelenke  verführen. 
Der  Nachweis  der  Gonorrhoe,  die  nicht  eintretenden  Symptome  eit- 
riger Schmelzung  sichern  die  Diagnose. 

Die  Tripperphlegmonen  haben  die  Eigenschaft,  dass  sie  die  ein- 
mal ergriffenen  Gelenke  festhalten,  dass  sie  nie  wie  der  Rheumatismus 
acutus  hier  nachlassen,  dort  neu  auftreten,  dass  sich  die  Schmerzen 
ganz  aUmälig  bessern  ohne  zeitweise  Linderung. 

Die  schwerwiegendste  EigenthümUchkeit  aller  Gelenkerkrankungen 
durch  Tripper  ist  die  Neigung  zu  fibrinösen,  sich  später  organisirendetf 
und  narbenden  Verklebungen  und  Infiltrationen,  welche  zu  Versteifungen 
und  Ankylosen  führen.  Daneben  büdet  sich  eine  sehr  erhebliche  Muskel- 
atrophie aus,  welche  auch  nach  Ablauf  der  Gelenkaffection  sich  kaum 
vollständig  ausgleicht. 

Ueber  die  pathologischen  Vorgänge  in  den  Gelenken  mit  Tripper- 
phlegmone  verschaffen  unsKönig's  operativ  gewonnene  Erfahrungen  und 
Präparate  wichtige  Aufklärungen.  Bei  meist  geringem  Erguss  fand  sich 
in  den  Gelenken  auf  Synovialis  und  Knorpel,  derb  und  fest  das  Gelenk 
verklebend,  trockener  Faserstoff  aufgelagert,  welcher  nur  mit  dem  scharfen 
Löffel  zu  entfernen  war.  Ferner  aber  war  die  Kapsel,  das  pararticuläre 
Gewebe  und  weiterhin  die  Gelenkbänder  und  die  in  der  Umgebung 
verlaufenden  Sehnen  mit  Fibrin  infiltrirt.  Im  weiteren  Verlauf  organi- 
sirt  sich  der  Faserstoff,  und  dadurch  entstehen  im  Gelenk  Verwachsungen 
und  um  dasselbe  Versteifungen,  beide  von  sehr  verschiedener  Art.  Die 
Verwachsungen  im  Gelenk  sind  nicht  selten  fiächenhaft.  Doch  verwächst 
namentlich  am  Knie  oft  ein  Gelenkgebiet  und  andere  bleiben  frei.  Am 
häufigsten  bleiben  partielle  Verwachsungen  zurück,  am  Knie  sehr  häufig 
solche  der  Patella.  Solche  Verwachsungen  können  in  anscheinend 
leichten  Fällen  mit  geringer  Schwellung  in  kurzer  Zeit  zur  Ankylose 
ftlhren.  Schon  nach  3—4  Wochen  fand  König  Verwachsungen  der 
Kniescheibe. 

Weiter  kann  es  nun  zu  Schwund,  ja  zu  völligem  Verschwinden 
des  Knorpels  und  auch  der  Knochenoberfläche  kommen  und  in  der 
Periode  der  Verheilung  zu  directer  knöcherner  Verwachsung.     In  der 
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Umgebung  der  phlegmonösen  Trippergelenke  fand  sich  das  pararticuläre 
Gewebe,  die  anliegenden  Bänder,  Sehnen  und  Sehnenscheiden  durch 
fibrinöse  Infiltration  eigenthümlich  speckig  degenenrt.  Gelenke  mit 
vielen  Sehnen  in  der  Nachbarschaft,  also  besonders  das  Handgelenk, 
zeigten  diese  speckige  Infiltration  und  Verschmelzung  der  Sehnen  vor- 
wiegend. Sie  gibt  zu  langdauemder  Unbeweglichkeit  der  Finger  Ver* 
anlassung.  Leicht  und  früh  kommt  es  zu  Destructionsankjlosen  [Ver- 
kürzungen in  der  Hüfte,  seitlichen  Deviationen,  Genu  valgum  und 
Zurücksinken  der  Tibia  am  Knie  (schon  nach  10—12  Tagen!)].  Auch 
die  Hand  wird  früh  und  schwer  dislocirt.  Sie  pflegt  sich  ohne  Be- 
handlung in  Beugung  zu  stellen  und  im  Radio-Carpalgelenk  volarwärts 
abzugleiten.  Nicht  selten  gesellt  sich  Eiterbildung  zu  der  phlegmonösen 
gonorrhoischen  Arthritis.  Nicht  nur  innerhalb  der  Gelenkkapsel, 
sondern  auch  in  den  pararticulären,  phlegmonösen  Infiltrationen  fanden 
sich  kleinere  und  grössere  Eiterherde.  König  fand  in  einem  Knie 
eine  Anzahl  von  Herden  mit  eiterähnlicher  Flüssigkeit  gefüllt,  welche 
durch  dicke,  bereits  organisirte  Membranen  in  Fächer  abgegrenzt  waren. 
Im  Handgelenk  beobachtete  König  gonorrhoische  Knochenabscesse  in 
den  vom  Knorpel  entblössten,  an  ihrer  Oberfläche  cariösen  Handwurzel- 
knochen. 

Das  oben  entworfene  klinische  Bild  der  Tripperphlegmone 
im  Beginne  modificirt  sich  im  weiteren  Verlaufe  bei  den  eitrigen 
Formen  durch  die  Eiteransammlungen,  während  die  trockenen  fibrinösen 
Formen  den  tuberculösen  Spindelgelenken  sehr  ähnlich  werden  können 
bis  auf  die  besondere  Schwellung  und  Infiltration  der  Bänder  und 
Sehnen  beim  Trippei^lenk. 

Der  Behandlimg  der  phlegmonösen  Trippergelenke  liegt 
als  erstes,  dringendes  Erfordemiss  die  Linderung  der  intensiven 
Schmerzen  ob.  ,  Diese  wird  am  besten  durch  möglichst  vollkommene 
Ruhestellung  der  Gelenke  herbeigeführt,  sei  es  durch  Fixirung  in  ge- 
eigneter Stellung  mittelst  Verbänden,  sei  es  durch  Extension.  Letztere 
ist  für  die  Hüfte  das  beste.  Diese  Ruhestellung  leistet  noch  mehr,  als 
dass  sie  die  Schmerzen  lindert,  sie  ist  auch  ein  wesentliches  Mittel  zur 
Heilung  und  ferner  das  Mittel  zur  möglichsten  Vermeidung  der  beschrie- 
benen Deformationen.  An  der  Hüfte  pflegt  durch  die  Extension  allein  die 
Erkrankung  rückgängig  zu  werden.  Doch  soll  die  Immobilisation  nicht 
zu  lange  fortgesetzt  werden.  Sobald  das  acute  Stadium  vorüber  ist,  sollen 
Bewegungen  versucht  werden,  wenn  nöthig  in  Narkose.  Ist  Erguss  vor- 
handen, so  ist  Function  und  Carbolinjection  wie  bei  den  Hydrops- 
formen  zu  machen.  Bei  den  eitrigen  Formen  muss  das  Gelenk  incidirt, 
der  Faserstoff  abgeschabt  und  ausgeräumt  und  endlich  mit  Carbol  aus- 
gewaschen werden.  In  dem  Fall,  in  welchem  König  einen  Eiterherd 
in  einem  Handwurzelknochen  fand,  erfo^te  nach  der  Exstirpation  des 
letzteren  gute  Heilung. 

Die  pararticuläre  Phlegmone  lässt  sich  wirksam  durch  äussere 
Reizmittel  bekämpfen.  Die  französischen  Aerzte  verwenden  mit  Erfolg 
Vesicatore  um  das  Gelenk.  König  empfiehlt  die  Anwendung  von  Jod- 
tinctur,  und  zwar  so  energisch,  dass  die  Haut  in  starke  Entzündung 
versetzt  wird  bis  zur  Blasenbildung.  Auch  werden  von  der  Heissluft- 
behandlung  gute  Erfolge  bericSitet,  auch  für  das  floride  Stadium 
(Loewenhardt).   Femer  erzielte  Bier  nach  Ablauf  der  ersten  Erschei- 
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nungen  gute  Resultate  durch  die  Stauungshyperämie.  Bei  schweren 
und  hartnäckigen  Fällen  von  Tripperphlegmone ,  besonders  auch  bei 
solchen  Fällen  der  pararticulären  Form  hat  König  durch  ausgiebige 
Eröffnung  der  Gelenke  mittelst  ausgedehnter  Schnitte  Bückgang 
der  Phlegmone  und  günstigen  Heüungsverlauf  erzielt.  (Congress  der 
Deutschen  Ges.  f.  Chir.     April  1900.) 

Sind  nach  Ablauf  schwerer  Fälle  Ankylosen  zurückgeblieben, 
so  lassen  sich,  falls  die  Ankylosen  nicht  knöchern  sind  (X-Strahlen- 
durchleuchtung) ,  in  manchen  Fällen  mehr  oder  weniger  bewegliche 
Gelenke  erzielen  durch  methodische,  gewaltsameMobilisation,  welche 
mehrmals  täglich  zu  wiederholen  ist  —  eine  Kur,  welche  zu  den 
schmerzhaftesten  gehört  und  nur  ausnahmsweise  von  charakterstarken 
Naturen  durchgefllhi-t  wird.  Ist  hierdurch  etwas  erreicht,  so  ist  neben 
weiteren  energischen  Uebungen  medico-mechanische  Behandlung  am 
Platz.  Von  Nutzen  sind  weiter  Massage  und  Bäder,  sowie  Kuren  in 
Gastein,  Teplitz,  Wiesbaden  und  anderen  Thermen. 
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V.  Syphilitische  Knochen-  nnd  Oelenkerkranknngen. 

A.  Syphilitische  Knochenerkrankungen. 

I.  Bei  erworbener  Syphilis. 
Vorübergehende  Sjrphiliden  der  Knochen  in  der  secundftren  Periode. 

Schon  in  der  Secundärperiode  der  Syphilis  erkrankt  in  manchen 
Fällen  das  Enochensystem ;  ja  man  hat  schon  bald  nach  der  Infection 
in  der  Reihe  der  ersten  constitutionellen  Krankheitserscheinungen  solche 
am  Knochen  auftreten  sehen.  Diese  sind  entsprechend  dem  Charakter 
der  secundäreu  Syphiliden  unbeständig  und  entzündücher  Natur. 

Betrachten  wir  zuerst  die  Knochenschmerzen.  Mehr  oder  weniger 
bald  nach  der  Infection  ti^eten  in  einer  Anzahl  von  Fällen  mit  anderen 
frühen  Syphiliden  vage  Schmerzen  in  den  Knochen  auf,  bald  spontan, 
bald  nur  örtlich  auf  Druck,  welche  kommen  und  gehen.  Sie  pflegen 
bei  Tage  erträgUch  zu  sein,  Nachts  intensiver,  den  Schlaf  raubend. 
Sie  können  bald  verschwinden,  aber  auch  lange,  monatelang,  bestehen 
bleiben.  Ein  örtlicher  Befund  an  den  Knochen  fehlt.  Auch  späteren 
Perioden  können  diese  Schmerzen  in  intensiverer  und  hartnäckigerer 
Form  —  die  bekannten  Dolores  osteocopi  —  angehören. 

Weiter  beobachtet  man  auch  schon  in  der  Periode  der  exanthe- 
matischen  Syphiliden  entzündliche  Affectionen  des  Periostes, 
namentlich  an  oberflächlich  hegenden  Küochenflächen,  welche  für  alle 
syphiHtischen  Knochenerkrankungen  LiebUngssitz  sind.  Sie  kennzeichnen 
sich  durch  das  Auftreten  von  druckschmerzhaften  Stellen,  an  welchen 


Syphilitische  Knochenerkrankungen:  Bei  erworbener  Lues.  929 

auch  eine  leichte,  flache  Schwellung  in  der  Tiefe  und  zuweilen  auch 
Röthung  der  Haut  zu  bemerken  ist.  Solche  Schwellungen  treten  einzeln 
und  multipel,  auch  mit  geringer  Fieberbewegung  auf.  Sie  pflegen 
übrigens  spontan  und  spurlos  zu  verschwinden  und  sind  als  Bethei- 
ligung des  Knochensystems  an  dem  ersten  Allgemeinausbruch  der 
Krankheit  zu  betrachten. 

Dem  gegenüber  stehen  die  bleibenden  Localisationen  des  syjAi- 
litischen  Virus  am  Knochensystem,  welche  wir  in  Folgendem  in  ihren 
verschiedenen  Formen  zu  betrachten  haben. 

Bleibende  periostale  Localisationen 

gehören  meist  den  späteren  Stadien  der  Lues  an,  doch  finden  wir  sie  in 
leichteren  Formen  schon  in  früheren  Perioden,  oft  im  Anschluss  an 
die  beschriebenen  örtlichen  Schmerzen  und  Schwellungen  des  Periostes 
in  der  secundären  Periode.  —  Unter  örtlichen  massigen,  zuweilen  auch 
sehr  quälenden  Schmerzen,  welche  im  späteren  Verlauf  verschwinden, 
entsteht  eine  (oder  auch  mehrere)  örtliche  flache  Auftreibung,  welche 
aber  auch  in  derMitte  höher  werden  und  runde  Buckel  oder  auch 
halbringförmige  Auflagerungen  bilden  kann.  Diese  Auftreibungen 
entstehen  besonders  an  den  Diaphysen.  Doch  auch  wohl  an  den 
Epiphysen  der  langen  Röhrenknochen  (Condylen  von  Femur  und 
Humerus)  finden  sich  solche  Prominenzen.  In  der  frühen  Periode 
bilden  sich  solche  Auflagerungen  zurück,  ja  sie  können  durch  eine  anti- 
syphilitische Kur  prompt  verschwinden  und  pflegen  dann  geringere  oder 
erheblichere  Knochenverdickungen  zu  hinterlassen. 

In  späteren  und  späten  Stadien  der  Lues  nehmen  diese  periostalen 
Localisationen,  namentlich  wo  sie  ohne  Behandlung  blieben,  einen  an- 
deren Charakter  an.  So  finden  wir  am  Schädel  dicke  Auflagerungen 
einer  harten,  ebumisirten  Knochenmasse  mit  wenigen  engen  Kanälchen 
versehen.  Auch  bei  den  Röhrenknochen  finden  wir  analoge  Auflage- 
rungen oft  von  erheblicher  Dicke,  welche  sich  auf  eine  ganze  Diaphyse 
erstrecken  können,  so  dass  dadurch  verdickte,  sklerotische,  specifisch 
schwere  Knochenschäfte  entstehen  können.  Natürlich  sind  solche  Bil- 
dungen nur  zum  Theil  zurückbildungsfähig.  Die  syphilitische  Periostitis 
wird,  wenn  auch  sehr  selten,  auch  an  den  kurzen  Schaftknochen  der 
Mittelhand  und  des  Mittelfusses  und  an  den  Phalangen  angetroffen. 
Die  Auflagerungen  veranlassen  hier  ein  der  Spina  ventosa  ähnliches 
Bild.  Bei  Neugeborenen  und  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren 
hat  man  auch  Fälle  syphilitischer  Spina  ventosa  durch  Erkrankung  des 
Markes  beobachtet  (Lewin,  Riesel,  Taylor  [Philad.  med.  and  surg. 
Rep.  1873]).  Es  wird  angegeben,  dass  bei  syphilitischer  Periostitis  in 
späteren  Stadien  Fisteln  entstehen  können,  durch  welche  die  Sonde  auf 
die  entblösste  Knochenoberfläche  kommt.  Das  erklärt  sich  wohl  aus 
der  gummösen  Nekrose  der  inneren  Periostlagen,  welche  in  späteren 
Formen  syphilitischer  Periostitis  pathologisch-anatomisch  mehrfach  ge- 
funden wurde.  Während  diese  inneren  Periostlagen  in  den  früheren 
Stadien  der  syphilitischen  Periostitis  gallertig  geschwollen  sind,  bilden 
sie  später  durch  gummöse  Nekrose  eine  homogene,  schwefelgelbe  Lage 
auf  der  Knochenoberfläche.  Wenn  diese  Massen  sich  nicht  resorbiren, 
sondern  aufbrechen,  so  können  solche  Fisteln  entstehen. 
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Gummata  des  Periostes  und  der  Enochenoberfläche. 

Sie  bilden  eine  häufige  Erkrankungsform  der  Knochen  in  der 
späteren  Periode  der  SyphiKs.  Es  handelt  sich  dabei  um  die  Bildung 
circumscripter  runder  Knoten  von  verschiedener  Grösse,  welche  sich 
unter  dem  Periost  entwickeln  und  in  geringerer  oder  grösserer  Tiefe 
in  die  Knochensubstanz  einsenken.  Diese  Afifection  bevorzugt  be- 
stimmte Theile  des  Skelets,  so  das  Schlüsselbein,  den  Schädel,  den 
Gaumen,  das  Brustbein,  die  Tibia,  überhaupt  die  Diaphysen  der  grossen 
Röhrenknochen,  während  sie  an  den  Epiphysen  und  kurzen  Knochen 
seltener  vorkommt.  Doch  ist  kein  Knochen  immun  gegen  syphilitische 
Erkrankung.  Man  hat  auch  an  der  Wirbelsäule,  am  Becken,  ja  am 
Zungenbein  syphilitische  Localerkrankung  beobachtet.  Die  periostalen 
Gummata  bieten  ein  charakteristisches  Krankheitsbild.  Sie  beginnen 
als  anfangs  schmerzhafte  Knoten,  oder,  wenn  sie  in  der  Tiefe 
beginnen,  als  umschriebene,  flache  Anschwellungen  von  runder  Form. 
Sie  können  zuweilen  die  Grösse  eines  Fünfmarkstückes  erreichen. 
Diese  Gummata  haben  grosse  Neigung,  in  derMitte  zu  den  bekannten 
gelb-weissen  Nekrosemassen  (welche  hier  der  Kürze  und  der  Ana- 
logie mit  der  Tuberculose  halber,  auch  als  „verkäst**  bezeichnet 
werden)  zu  zerfallen  und  weiter  zu  erweichen,  auch  eitrig  zu  werden, 
während  der  Rand  flache  Knochenauflagerungen  bildet.  Der  be- 
tastende Finger  kommt  dann  von  einem  harten  concentrischen  Rande 
zu  der  Mitte,  welche  elastische  Resistenz  oder  Pseudofluctuation,  eventuell 
auch  wirkliche  Fluctuation  darbietet.  Der  weitere  Verlauf  der  Gummata 
ist  verschieden.  Sie  können  sich  zurückbilden,  auch  selbst,  wenn  sie 
„verkäsf*  waren.  Alsdann  zeigt  sich  in  der  Mitte  eine  Verflachung, 
und  nach  völliger  Resorption  bleibt  eine  Einziehung,  von  einem  Knochen- 
ringe umgeben.  In  anderen  Fällen  können  solche  Gimimata  sehr  lange, 
jahrelang  bestehen  bleiben,  anscheinend  ohne  wesentliche  Veränderung. 
In  anderen  Fällen  kommt  es  durch  syphilitische  Erkrankung  der  über- 
liegenden Haut  zum  Aufbruch.  Aus  mehreren,  oft  runden  oder  nieren- 
förmigen  Hautdefecten  ragt  anfangs  die  „verkäste**  Gummimasse.  Ist 
diese  ausgestossen,  so  liegt  im  Grunde  die  rauhe,  ulcerirte  Knochen- 
fläche —  Caries  syphilitica.  Eine  antisyphilitische  Kur,  namentlich 
die  Darreichung  von  Jodkali,  pflegt  in  allen  diesen  Stadien  einen  raschen 
Umschwung  zur  Heilung  herbeizuführen.  In  seltenen  Fällen  trotzen 
die  Gummata  der  specifischen  Kur.  Alsdann  ist  die  Ausräumung  der- 
selben indicirt  und  hat  meistens  sehr  guten  Erfolg. 

Gummöse  Erkrankung  der  Bindensubstanz  (Schädel, 
Gesichtsknochen,  Diaphysen  etc.). 

Hier  betrifift  die  gummöse  Infiltration  primitiv  die  Knochensub- 
stanz. Es  gibt  auch  hier  weiche  Herde,  welche  mit  gummöser 
Massp  gefüllt  sind  in  Form  von  runden  Aushöhlungen,  Gräben  etc., 
während  in  anderen  häufigen  FäUen  die  gummöse  Masse  die  Knochen- 
substanz diffus  durchsetzt.  Es  kann  ein  solcher  durchsetzter,  meist 
runder  Knochenbezirk,  wenn  das  Gummi  nicht  total  käsig  zerfällt,  no.ch 
mit  der  Circidation  in  —  wenn  auch  schwacher  —  Verbindung  bleiben.  Es 
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wird  dann  nun  sehr  schwer  und  sehr  langsam  vom  Gesunden  abgelöst. 
Zerfallt  die  infiltrirende  Gummimasse  „käsig",  so  entsteht  eine  voll- 
ständige syphilitische  Nekrose,  welche  aber  auch  oft  sehr  lange  Zeit 
zur  Ablösung  gebraucht. 

Gewöhnlich,  namentlich  am  Schädel  besteht  in  der  Umgebung 
solcher  Nekrosen  eine  syphilitische  Periostitis,  welche  Knochen  auf  läge- 
rungen  veranlasst,  deren  Gewebe  sehr  sklerotisch,  ja  ebumisirt  zu  sein 
pflegt.  Diese  Auflagerungen,  vom  Rande  der  Nekrose  zur  Peripherie 
an  Dicke  abnehmend,  erstrecken  sich  oft  weit  in  die  Umgebung. 

Klinisch  beginnen  die  syphilitischen  Nekrosen  und  Sequester  mit  einer 
schmerzhaften,  flachen  Verdickung  von  Kreisform,  welche  ohne 
vorhergehende  Abscessbildung  oder  auch  nur  erhebliche  Infiltration  der 
Weichtheile  nach  längerer,  ja  nach  sehr  langer  Zeit  aufbricht.  Die 
Sonde  findet  dann  den  gummös  infiltrirten  Knochen  weithin  entblösst. 
Oft  geht  die  Haut  über  der  syphilitischen  Nekrose  in  grösserem,  ja  in 
vollem  Umfange  zu  Grunde,  so  dass  diese  zu  Tage  liegt.  Charakte- 
ristisch ist  die  auch  dann  noch  sehr  geringe  Neigung  zur  Demarcation 
und  Abstossung  der  Nekrosen,  namentlich  am  Schädel.  Man  sieht  solche 
meist  kreisrunde  Knochenflächen  ohne  wesentliche  entzündliche 
Reaction,  ohne  wesentliche  Absonderung  trocken  vorliegen  durch  Monate. 
An  den  Gesichtsknochen,  dem  Gaumen,  der  Nase,  handelt  es  sich  meistens 
um  Usur  der  Knochen  durch  periostale  oder  Schleimhautsyphilis.  Doch 
kennen  auch  diese  Knochen  in  toto  erkranken  und  nekrotisch  werden. 
Man  beobachtet  ausgedehnte  Nekrosen  der  Gesichtsknochen.  Morton 
berichtet  einen  (allerdings  ausserge  wohnlichen)  Fall  von  Nekrose  der 
Nasenknochen,  des  Gaumens,  des  Oberkiefers,  des  Siebbeins,  des  Stirn- 
beins, des  linken  Keilbeinflügels,  welcher  nach  Erblindung  des  Auges 
durch  die  Nase  extrahirt  wurde.  Später  wurden  die  übrigen  Nekrosen 
entfernt  und  danach  rasche  Heilung  erzielt.  Eine  Eigenthümlichkeit 
der  syphilitischen  Nekrosen  ist  die  wie  bei  der  Tuberculose  geringe, 
oft  ganz  fehlende  Neigung  des  anliegenden  Periosts,  neue  Knochen- 
lagen, Knochenladen,  zu  bilden. 

Gummöse  Erkrankung  der  Spongiosa  (vorwiegend  der 
Diaphysen-  und  Epiphysenenden  der  langen  Röhrenknochen). 

Abgesehen  von  den  oben  betrachteten,  subperiostalen  Gummata 
kommen  primäre  gummöse  Herde  in  der  Spongiosa  zur  Beobachtung. 
Sie  sind  verhältnissmässig  recht  selten  und  führen  zuweilen  zu  den 
weiter  unten  zu  berücksichtigenden,  ebenfalls  sehr  seltenen  ostalen 
syphilitischen  Gelenkerkrankungen.  Doch  haben  diese  Knochen- 
gunmiata  der  Spongiosa  unter  Umständen  ein  besonderes  diagnostisches 
Interesse  insofern,  als  sie  mit  Knochensarkomen  zu  verwechseln  und 
in  der  That  verwechselt  sind.  Einen  solchen  sehr  lehrreichen  Fall  be- 
richtet Hutchinson.  Bei  einem  früher  syphilitisch  inficirten  Patienten 
fand  sich  über  dem  inneren  Condylus  femoris  eine  fast  faustgrosse  Ge- 
schwulst mit  Erguss  im  Ejiie.  Eine  antisyphilitische  Behandlung  hatte 
keinen  Erfolg.  Eine  Probeincision  ftlhrte  zu  keiner  sicheren  Diagnose. 
Es  wurde  deshalb  amputirt.  Nachträglich  wurde  festgestellt,  dass  es 
sich  dennoch  nur  um  ein  Syphilom  handelte.  Hutchinson  hält  hef- 
tige Schmerzen,  namentlich  Nachts,  für  ein  vrichtiges  Symptom 
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syphilitischer  Erkrankung.  Riedel  weist  darauf  hin,  dass  die  mikro- 
skopische Untersuchung  kleiner  Stückchen  nichts  entscheidet,  dass 
auch  beim  Probeschnitt  die  Diagnose  makroskopisch  wie  mikroskopisch 
nicht  immer  zu  machen  ist.  Das  Gummi  bildet  nach  Riedel  graue, 
leicht  mit  dem  Finger  auszuschabende,  nicht  faserige  Massen.  Die  ver- 
schiedenen Neubildungen  haben  ihrerseits  ihren  besonderen  Charakter. 

Gummata  im  Enochenmark. 

Wir  wissen  durch  Chiari's  und  Gangolphe's  Untersuchungen 
am  Sectionstisch,  dass  auch  im  Knochenmark  Gummata  nicht  allzu  selten 
vorkommen.  In  27  Leichen  von  Personen ,  welche  inveterirter  Lues 
erlegen  waren,  traf  Chi  ari  bei  methodischer  Durchsuchung  der  Knochen 
9nial  Gummata  im  Mark  an.  Es  fanden  sich  erbsen-  bis  nussgrosse 
Herde  von  mehr  oder  weniger  weicher,  gallertiger  Beschaffenheit,  meist 
mit  centraler  „Verkäsung".  Sie  fanden  sich  meist  zu  mehreren  in  der 
Tibia  und  im  Femur,  auch  im  Humerus  und  Radius,  sowohl  im  Mark  als 
in  der  Spongosa.  Die  Oberfläche  des  Knochens  war  meistens  ent- 
sprechend dem  Sitz  der  Gummate  hyperostotisch,  doch  in  anderen 
Fällen  nicht,  so  dass  man  oft  für  die  Existenz  der  Markgummata  keinerlei 
Anzeichen  hat.  Ueber  die  Symptome  ist  wenig  bekannt.  In  einem 
Falle  Chiari's  hatten  Knochenschmerzen  bestanden. 

Spontanfracturen  können  solche  Gummata  durch  Resorption 
und  Verdünnung  oder  durch  gummöse  Infiltration  der  Rindensubstanz 
bewirken.  Gangolphe  berichtet  über  36  Fälle  von  Spontanfracturen, 
unter  denen  16  locale  Schwellung  zeigten.  Weitere  Beobachtungen,  z.  B. 
ein  Fall  von  Lewin  an  der  Clavicula,  stellen  fest,  dass  Spontanfracturen 
durch  Gummata  bei  antisyphilitischer  Behandlung  heilen,  während  letztere 
verschwinden.  Ueber  den  klinischen  Verlauf  der  Gummata  im  Mark 
und  in  der  Spongiosa  wissen  wir  wenig,  da  unsere  Kenntniss  meist  vom 
Sectionstisch  stammt.  Grössere  Sequester  hat  man  in  nur  seltenen  Fällen 
bei  Sectionen  imd  Operationen  gefunden.  Sie  werden  als  von  Löchern 
und  gewundenen  Gängen  durchsetzte,  nicht  sehr  grosse  Nekrosen  be- 
schrieben, umgeben  vom  dichten  Knochen,  ohne  erhebliche  äussere  perio- 
stale Knochenbildung. 

Diffuse  parenchymatöse  sjrphilitische  Enochenentzündnng 

ist  zuweilen  in  Fällen  erworbener  inveterirter  imd  bei  hereditärer  Syphilis 
beobachtet.  An  eine  diflfuse  Periostitis  kann  sich  in  späten  Stadien 
der  Syphilis  eine  parenchymatöse  Erkrankung  ganzer  Röhrenknochen 
anschUessen.  Sie  führt  meistens  zur  Bildung  dichten,  sklerotischen 
Knochens,  seltener  zu  Rareficirung.  Riesel  beschreibt  einen  Fall  von 
diffuser  gummöser  Erkrankung  von  Femur  und  Tibia,  durch  welche  die 
compacte  Substanz  der  Diaphysen  in  moosähnliche  Stalaktitenbil- 
dungen verwandelt  war,  deren  Höhlen  von  gummöser  Masse  ausgefüllt 
gewesen  waren.  Die  Knochen  zeigten  in  trockenem  Zustande  grosse 
Porosität  und  sehr  geringes  Gewicht. 
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n.  Bei  hereditärer  SyphUis. 

Bei  hereditärer  Syphilis  treten  KnochenaflFectionen  schon  intra- 
uterin und  in  den  ersten  Wochen  und  Monaten  nach  der  Ge- 
burt  auf.     Es   handelt  sich   in  diesen  Fällen   um   die  bek|mnte,   von 
Lew  in  zuerst  klinisch  beobachtete,   von  Wegner   anatomisch  genau 
beschriebene  Epiphysenerkrankung  —  Osteochondritis.    Sie  ist 
bei.  abortirten   Früchten    wie    bei   Neugeborenen    und   Säuglingen  das 
constanteste   und   erste  Symptom   der  Lues.     (Lomer  fand  bei  mace- 
rirten  syphilitischen  Früchten  diese  Erkrankung  in  70  Procent  der  Fälle.) 
Sie  tritt  an  den  Epiphysen  der  langen  Röhrenknochen  und  an  den  Rippen 
auf,   und   zwar  immer  multipel  und  führt  zu  einer  Ablösung  der  Epi- 
physen vom  Schaft,  oft  mit  Aufbruch  und  Eiterung.    In  Bezug  auf  die 
Details   der   pathologischen   Anatomie   verweise   ich   auf    die   Arbeiten 
Wegner's,    Waldeyer's    und    Köbner's,     Stilling's,    Heubner's, 
Lomer's  u.  A.     Sehr  wahrscheinlich   handelt  es  sich   um   eine  gum- 
möse Einlagerung  zwischen  der  Verkalkungszone  des  EpiphysenknorpeLs 
und  den  Knochenbälkchen  der  Diaphyse.    Im  ersten  Stadium  dieser  Er- 
krankung  erscheint   die   beim   gesunden  Kinde   eine  gerade,   schmale, 
weisse  Linie  bildende  Verkalkungszone  ungemein  verbreitert  bis  2  mm 
Breite,   unregelmässig  zackig,   weiss  oder  weissröthlich.     Im   zweiten 
Stadium  vermehrt   sich  diese  Verbreiterung.     Es  tritt  zwischen   dieser 
verkalkten  Schicht  und  dem  Knochen  eine  Lage  eines  weichen,  zelligen 
Gewebes  auf,  welches  von  Vielen  als  gummöse  Neubildung  aufgefasst 
wird  und  wohl  mit  Recht,  da  sie  weiterhin  sich  als  zerfallene,  bröcklige, 
gelbe  Massen  in  confluirenden  Lücken  ansammelt  und  durch  Usur  der 
Knochenbälkchen   die  Epiphysenablösung  bewirkt.     Auch  kann  es  zur 
Bildung  von  Granulationsgewebe  und  Eiterung  kommen.    Es  gibt,  wie 
Wegner's  Untersuchungen  zeigen,  auch  Fälle,  bei  denen  die  gummöse 
Infiltration  vom  Epiphysenknorpel  tiefer  in  die  Diaphyse  reicht.    F i scher 
beschreibt  bei  einem  Smonatlichen  hereditär-syphilitischen  Kinde  Total- 
nekrose  der  Diaphysen  von  Pemur  und  Tibia  beiderseits  mit  Epiphysen- 
lösung.     Massig  dicke  Knochenschalen  imageben  die  Nekrosen. 

Unter  den  klinischen  Symptomen  dieser  Osteochondritis  ist  zuerst 
zu  erwähnen,  dass  die  kleinen  Patienten  das  betroffene  Glied  wohl  wegen 
der  Schmerzhaftigkeit  schonen  und  hängen  lassen.  Zugleich  macht 
sich  eine  Auftreibung  der  Epiphysengegend  geltend,  und  bald 
lässt  sich  die  abnorme  Beweglichkeit  in  der  Epiphysengegend, 
oft  mit  Crepitation,  constatiren.  Die  Prognose  dieser  Erkrankung 
ist  bei  antisyphiUtischer  Behandlung  gar  keine  so  schlechte.  Schon 
durch  St i Hing  ist  anatomisch  die  Wiederanheilung  der  getrennten 
Epiphyse  durch  starke  Auflagerung  von  Perichondrium  und  Periost  fest- 
gestellt und  durch  vielfache  klinische  Beobachtung  bestätigt. 

Die  Unterscheidung  von  Tuberculose  ergibt  sich  hier  ohne  weiteres, 
da  diese  nicht  in  den  ersten  Lebenswochen  und  -Monaten,  sondern  erst 
vom  2.  bis  9.  Lebensjahre  an  aufzutreten  pflegt,  und  zwar  nicht  an  den 
Epiphysengrenzen,  sondern  in  den  Epiphysen  selbst.  Die  Unterscheidung 
von  Rachitis  ergibt  sich  aus  dem  frühen  Auftreten  und  dem  Verlauf. 
Eine  spätere  Periode  der  hereditären  Lues  beginnt  schon  nach 
Ablauf  der  ersten  Lebensmonate.     Schon   gegen  Mitte   und  Ende   des 
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ersten  Lebensjahres  treten  jene  Epiphysenkrankheiten  zurück.  Es 
gleichen  von  hier  ab  die  hereditär-syphilitischen  Knochen- 
affectionen  durchaus  den  Periostitiden  und  gummösen  Er- 
krankungen der  inveterirten  erworbenen  Lues.  Auch  zu  den 
genannten  parenchymatösen  syphilitischen  Enochenentzündungen  der  er- 
worbenen Lues  finden  wir  Analoga  in  Beobachtungen  über  deformirende 
Osteoperioiftitis  bei  hereditärer  Syphilis.  So  beschreibt  Werther  bei 
einem  16jährigen  Knaben  ein  abnormes  Wachsthum  der  mit  Gummata 
und  Knochennekrosen  behafteten  Unterschenkelknochen  in  Länge  und 
Dicke  und  Säbelform.  Femer  beschreibt  Stamm  einen  ähnlichen  Fall 
bei  einem  12jährigen  Mädchen  mit  „käsigen*^  Herden  im  Knochen. 
Und  Joachimsthal  sah  bei  einem  8jährigen  Küaben  eine  starke  Ver- 
längerung, Krümmung  und  Verdickung  der  Radien,  besonders  des  linken.» 
mit  starker  Schmerzhaftigkeit  bei  Berührung,  welche  Symptome  sämmt- 
lich  nach  Jodkaligebrauch  zurückgingen. 

Die  Behandlung  der  sjrphilitischen  Enochenleiden  jeder  Art 

ist  in  erster  Linie  die  Allgemeinbehandlung  der  Lues,  welche  dem  indi- 
viduellen Falle  anzupassen  ist. 

Ein  chirurgisches  Eingreifen  kommt  eventuell  in  Frage,  wo  gum- 
möse Herde  oder  syphilitische  Nekrosen  aufgebrochen  sind,  weil  es 
sich  hier  um  die  Ausräimiung  der  gummösen  Massen,  Abtragung  der 
Knochenoberfläche,  Entfermmg  der  Sequester  etc.  handeln  kann.  Auch 
da,  wo  gummöse  Herde  Allgemeinkuren  trotzen,  hat,  wie  wir  sahen, 
die  Incision  und  Ausräumung  oft  rasche,  gute  Erfolge. 
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B.  Syphilitische  Knochenerkrankungen. 
L  Bei  erworbener  Lues. 

Galt  iu  früherer  Zeit  die  öelenksyphilis  für  etwas  Seltenes,  zogen 
Autoren  wie  Zeissl  ihr  Vorkommen  überhaupt  in  Zweifel,  so  hat  man 
aUmälig  Erfahrungen  genug  gesammelt,  um  die  Lehre  dieser  Erkran- 
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kungeu  zu  begründen.  Wir  haben  auch  hier  frühe  Erkrankungen  in 
der  secundären  Periode  von  der  Gelenksyphilis  der  tertiären  Periode  zu 
unterscheiden. 

Die  Erkrankungen  in  der  secundären  Periode 

sind  entsprechend  dem  Charakter  der  secundären  Syphiliden  leichter  und 
bestehen  in  einer  vorübergehenden  entzündlichen  Reaction,  in  ganz 
analoger  Weise  wie  die  Knochenerkrankungen  dieser  Periode.  Wir  be- 
obachten auch  bei  den  Gelenken  reine  Arthralgien  und  dann  Ent- 
zündungen mit  objectiven  Erscheinungen.  Unter  diesen  letzteren  unter- 
scheiden die  Autoren  eine  acute  Synovitis,  welche  mehrere  Gelenke 
befallen  kann  und  dem  Bilde  eines  acuten  Gelenkrheumatismus  ähnelt, 
und  dann  eine  monoarticuläre  Synovitis,  welche  zu  einem  Hydr- 
arthrus  führt. 

Die  syphilitischen  Arthralgien  entwickeln  sich  oft  schon 
während  der  Eruption  der  secundären  Erscheinungen:  Roseola,  Schleim- 
hautaffection,  Iritis  etc.,  können  aber  auch  später  kommen  und  recidi- 
viren.  Theils  sind  es  spontane,  bohrende,  besonders  nächtliche 
Schmerzen,  theils  äussern  sie  sich  bei  Bewegungen,  besonders 
nach  längerer  Ruhe,  so  des  Morgens,  zuweilen  besteht  auch  Druck- 
schmerzhaftigkeit.  Fast  alle  Gelenke  können  befallen  werden,  be- 
vorzugt sind  aber  die  grossen:  Knie,  Schulter,  Ellenbogen,  Hand,  Fuss. 
Es  erkranken  vorwiegend  Frauen.  Die  Dauer  der  Schmerzen  ist  ver- 
schieden, von  Wochen  bis  zu  Monaten.  Durch  eine  specifische  Kur 
verschwinden  sie  oft  wie  durch  Zauber  in  wenig  Tagen.  Subjectiv  ist  gar 
nichts  aufzufinden,  abgesehen  von  einem  Reiben  und  Knacken,  welches 
in  einigen  FäUen  bemerkt  wurde. 

Pyloarticuläre,  dem  acuten  Gelenkrheumatismus  ähn- 
liche Synovitis  syphilitica.  Die  ergriffenen  Gelenke  sind  sehr 
schmerzhaft  bei  jeder  Bewegung  und  auch  auf  Druck.  Es  besteht 
leichte  Schwellung.  Der  Erguss  ist  meistens  nur  gering.  Eine  mehr 
oder  weniger  erhebliche,  remittirende  Fieberbewegung  kann  die 
Affection  begleiten.  Es  können  mehrere  Gelenke  ergriffen  werden,  doch 
sind  es  meistens  nur  die  grossen,  bei  der  Arthralgie  genannten.  Ren- 
vers sah  zu  gleicher  Zeit  beide  SchuHem,  beide  Ellenbogen  und  ein 
Knie  unter  sehr  heftigen  Schmerzen  mit  Fieber  bis  zu  39,5^  erkranken. 
Fourni  er  beobachtete  mildere  Formen,  welche  er  als  subacute  Arthritis 
syphiUtica  beschreibt  und  mit  den  subacuten  Formen  des  Gelenk- 
rheumatismus vergleicht.  Er  sah  meistens  nur  ein  oder  zwei  grosse 
Gelenke,  nie  eine  grosse  Zahl  beliebiger  Gelenke  erkrankt.  Fieber 
fehlte  meistens.  Nach  Fourni  er  ist  die  polyarticuläre  Form  selten. 
Sehr  viel  häufiger  ist  die  monarticuläre  acute  Synovitis.  Es 
entwickelt  sich  rasch  eine  erhebliche  Flüssigkeitsansammlung 
in  einem  grossen  Gelenk,  und  zwar  wird  vorwiegend  oft  das 
Knie  ergriffen.  Nur  in  den  ersten  Tagen  besteht  entzündliche  Reizung 
und  etwas  Schmerz,  auch  wohl  massige  Fieberbewegung. 

Der  Verlauf  dieser  beiden  Formen  der  Synovitis  syphilitica  der 
Secundärperiode  hängt  ganz  von  dem  Eingreifen  einer  specifischen 
Kur  ab,  welche  in  wenig  Tagen  Besserung  und  mehr  oder  weniger 
bald    Genesung    bewirkt.     Ohne    eine    solche    Kur    nehmen   zwar    bei 
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der  polyarticulären  Form  die  acuten  Symptome  mit  der  Zeit  ab, 
auch  kann  nach  Wochen  und  Monaten  Genesung  erfolgen  oder  aber  in 
anderen  Fällen  der  Uebergang  in  die  chronische  Chondroarthritis  statt- 
finden. Bei  der  monoarticul'ären  Form  handelt  es  sich  überhaupt  um 
eine  ernstere  Erkrankung,  welche  specifischer  Behandlung  länger  wider- 
steht und  ohne  sie  sehr  leicht  chronisch  wird. 

Was  die  Diagnose  der  polyarticulären  Form  betiifft,  so 
ist  in  der  That  eine  Verwechselung  mit  acutem  Gelenhrheumat is- 
mus  möglich  und  gemacht  worden.  Zur  Unterscheidung  ist  zu  berück- 
sichtigen, dass  die  syphilitische  Arthritis  nur  eine  geringe  Zahl,  und 
zwar  nur  grosse  Gelenke:  Knie,  Ellenbogen,  Schulter,  Fuss,  Hand  zu 
ergreifen  pflegt,  dass  sie  in  den  einmsJ  ergriffenen  Gelenken  bleibt, 
wenn  auch  die  Intensität  wechselt,  während  der  Gelenkrheumatismus 
von  einem  Gelenk  zum  anderen  überspringen  kann.  Es  fehlen  femer 
die  Schweisse,  die  Endocarditis  und  andere  Symptome  des  Gelenk- 
rheumatismus. Bei  acuter  gonorrhoischer  Arthritis  sind  sowohl  die 
entzündlichen  Erscheinungen  als  auch  die  Schmerzen  ungleich  intensiver. 
Der  Schwerpunkt  der  Unterscheidung,  namentlich  der  monoarticulären 
Form,  liegt  natürlich  in  der  Syphilisdiagnose,  welche  durch  das  Bestehen 
anderer  Syphiliden  wie  Kopfweh,  Iritis,  Haut-  und  Schleimhaut- 
eruptionen etc.  und  die  Wirksamkeit  specifischer  Mittel  gesichert  wird. 

Die  Behandlung  erfordert  die  Einleitung  der  specifischen  mer- 
curieUen  Kur.  Daneben  ist  die  Immobilisation  der  erkrankten  Gelenke 
von  grosser  Wichtigkeit. 

Die  Gelenkerkrankongen  der  tertiären  Periode. 

Das  klinische  Bild  dieser  Erkrankungen  gleicht  denjenigen  gewisser 
Formen  der  Gelenktuberculose.  Doch  ist  die  Entstehung  der  Gelenk- 
erkrankungen bei  der  Syphilis  noch  nicht  so  durchsichtig  wie  die  der 
tuberculösen  und  offenbar  auch  diesen  nicht  analog.  Es  wird  daher  von 
ätiologisch  vergleichenden  Betrachtungen  abgesehen  und  das  Bild  der 
syphilitischen  tertiären  Gelenkerkrankungen  nach  den  vorliegenden  Er- 
fahrungen kurz  gezeichnet.  Gies  unterschied  1881  nach  dem  Stu- 
dium der  Literatur  tertiär  syphilitische  Arthropathien,  welche  mit 
Gummata  auftraten,  und  Formen,  welche  ohne  deutliche  Gummabildung 
verliefen.  Die  folgenden  klinischen  Beobachter,  u.  A.  Finger  1884, 
schliessen  sich  dem  an.  Hutchinson  unterschied  1892  1.  Fälle,  bei 
denen  peri-  und  parasynoviale  Gummata  von  einem  massigen  Gelenk- 
erguss  begleitet  sind,  vorwiegend  am  Knie;  2.  eine  Arthritis  durch 
Knochengummata  in  der  Nähe  der  Gelenke;  3.  wirkliche  chronische 
Synovitis;  4.  die  syphilitische  Chondroarthritis.  Bei  der  Beschreibung 
fasst  er  die  beiden  letzten  Formen  zusammen.  Also  auch  bei  Hut- 
chinson finden  wir  die  wirkliche  chronische  Synovitis  unterschieden 
von  Gelenkerkrankungen,  welche  sich  zu  Gummiablagerungen  in  der 
Nähe  der  Gelenke,  sei  es  in  den  Weichtheilen,  sei  es  in  den  Knochen, 
gesellen.  Dieser  Eintheilung  schliesst  sich  die  folgende  Darstellung  an. 
Die  chronische  syphilitische  Arthritis  repräsentirt  das  eigent- 
liche Bild  der  tertiär  syphilitischen  Gelenkentzündung  und  ist  die  bei 
weitem  häufigste  Form.  Sie  ist  es,  welche  äusserlich  grosse  Aehnlich- 
keit   mit   der  Gelenktuberculose  hat.     Sie  wurde  von   den  ei'sten 
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Beobachtern  (Riebet,  Varsin,  Lücke  etc.)  als  Pseudotumor  albus 
syphiliticus  bezeichnet.  Später  nannten  Gies,  Finger  u.  A.  dieselbe 
chronische  hypertrophische  syphilitische  Synovitis.  Rasch  hielt  so- 
wohl diesen  Namen  wie  auch  Virchow's  Bezeichnung  als  Chondritis 
syphilitica,  weil  hiermit  nur  die  Knorpelgeschwüre  getroffen  werden, 
für  unzureichend  und  zog  den  Namen  Chondroarthritis  vor. 

Psendotnmor  albus,  chronisch-hypertrophirende  Sjmovitis, 
Chondritis,  Chondroarthritis  sjrphilitica. 

Wie  bei  den  übrigen  Gelenkerkrankungen  ist  auch  hier  ein  klini- 
sches Bild  nur  auf  Grund  der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
zu  entwerfen.  Wir  besitzen  zwar  hier  nicht  die  durch  zahllose  Ope- 
rationen erworbene  genaue  Eenntniss  der  tubercidösen  Gelenke,  aber 
doch  eine  Anzahl  genauer  anatomischer  Untersuchungen.  Die  Syno- 
vialis zeigt  eine  diffuse,  ziemlich  gleichmässige  Verdickung  ihrer 
Wandung  und  auf  der  Innenfläche  eine  reichliche  Proliferation  feiner 
Zotten,  namentlich  am  Ursprung  der  Ligamenta  cruciata  und  im  oberen 
Recessus.  Der  Knorpel  zeigt  grössere  und  kleinere,  runde,  zackige  und 
längliche  Ulcerationen  und  Defecte.  Mikroskopisch  zeigte  sich,  dass  der 
Knorpel  hier  durch  eine  fibrilläre  Auffaserung  parallel  zur  Gelenkober- 
fläche zerfiel.  Diese  Knorpeldefecte  sind  ^fangs  durch  schwieliges 
Bindegewebe  ersetzt,  später  bestehen  weisse,  strahUge,  zum  Theil  depri- 
mirte  Narben.  Der  Knochen  nimmt  an  dem  Process  nicht  Theil.  In 
solchen  Gelenken  pflegt  eine  nicht  erhebliche  Menge  gelblicher,  klarer, 
zäher  Flüssigkeit  enthalten  zu  sein.  Rasch  hatte  Gelegenheit,  solche 
Gelenke  in  den  anfänglichen  Stadien  der  Knorpelerkrankung  zu  unter- 
suchen. Er  fand  den  Knorpel  in  grösseren  und  kleineren  Strecken 
„diffus  unklar '',  oberflächlich  erodirt  und  gelb  gefärbt.  Nach  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  fasst  Rasch  das  Knorpelleiden  als  gummöse 
Chondritis  auf.  Aufklärende  Untersuchungen  über  die  Verdickung  der 
Kapsel,  weichte  Hutchinson  als  gunmiatous  thickening  bezeichnet, 
gibt  Rasch  nicht. 

Klinisches  Bild  der  Chondroarthritis  syphilitica.  In 
^4  aller  Fälle  betrifft  die  Erkrankung  das  Kniegelenk.  Sie  ist  bei 
Frauen  häufiger.  Ihr  Aussehen  ist  dem  des  tuberculösen  Gelenkes 
sehr  ähnlich.  Doch  ergibt  sich  sofort  ein  grosser  Unterschied  dadurch, 
dass  das  syphilitische  Gelenk  nicht  in  der  Weise  steif  ist  wie  ein 
fungöses,  sondern  passiv  fast  vollständig  zu  bewegen  und  activ  mit 
geringer  Beschränkung  und  fast  ohne  Schmerzempfindung.  Die 
subjectiven  Beschwerden  sind  so  gering,  dass  die  Patienten  ihr  Gelenk- 
leiden selbst  gar  nicht  bemerken  oder  wenigstens  nicht  achten.  Die 
Palpation  ergibt,  dass  die  Schwellung  auf  geringen  Erguss  und  auf 
eine  gleichmässige,  ziemlich  weiche  Kapselschwellung  zurückzuführen 
ist.  Dass  diese  Chondroarthritis  im  Anschluss  an  die  Synovitiden  der 
Secundärperiode  sich  entwickeln  kann,  ist  erwähnt.  Aber  auch  in  der 
tertiären  Periode  der  Lues,  und  zwar  in  verschiedenen  Stadien  derselben, 
kann  sie  primär  auftreten,  z.  B.  neben  Knochen-  und  Eingeweide- 
erkrankungen oder  auch  als  einziges  Symptom  bestehender  Lues.  Im 
weiteren  Verlauf  kann  es  in  seltenen  Fällen  durch  die  Zerstörung  des 
Knorpels  und   der  Kapsel   zu   abnormer  Beweglichkeit,   zu  Crepitation 
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kommen.     Häufiger   macht  sich,    da   wo   die  Arthritis   lange  besteht, 
narbige  Schrumpfung  und  Verwachsung  bis  zur  Ankylose  geltend. 

Behandlung.  Auch  diese  Erkrankung  ist  einer  specifischen  Be- 
handlung sehr  zugänglich.  Rasch  berichtet  von  rascher  Kur  durch 
Jodkalilösung  (10  :  200,  3— 6mal  täglich  ein  EsslöflFel).  Selbst  bei  schon 
ankylotischen  Gelenken  besserte  sich  die  Beweglichkeit  (Th.  Reeb). 
Ich  hatte  durch  Jodoformglycerininjection  in  das  Gelenk  wie  bei  Tuber- 
culose  und  Jodkalibehandlung  innerlich  ein  sehr  gutes  Resultat. 

Oummöse  Arthritis. 

Parasynoviale  Oummata  der  Weichtheile  mit  Arthritis 

syphilitica. 

„Gummöse  Arthritiden  in  dem  Sinne,  dass  sich  von  der  Synovialis 
oder  der  Kapsel  Gummata  primär  entwickelten,  die  dann  in  das  Ge- 
lenk hineinwuchem,  kennen  wir  nicht **  (Ringer).  Es  handelt  sich 
hier  vielmehr  um  Gummata,  welche  sich  in  den  fibrösen  Theilen,  den 
Gelenkbändern  und  in  dem  lockeren  Zell-  und  Fettgewebe  um  diese  und 
neben  der  Gelenkkapsel  entwickeln.  Diese  Processe  sind  ohne  directen 
Zusammenhang  mit  dem  Gelenk  von  chronischer  Synovitis  resp.  Chondro- 
arthritis  begleitet.  Im  weiteren  Verlauf  ist  es  nicht  ausgeschlossen, 
dass  solche  Gummata,  welche  zwar  meistens  durch  die  Haut  aufbrechen, 
auch  auf  die  Kapsel  übergreifen  und  in  das  Gelenk  eindringen  können. 
Der  Durchbruch  von  Gummimassen  in  das  Gelenk  scheint  unter  solchen 
Umständen  ziemlich  gleichgültig  zu  sein  und  eine  Eiterung  nur  dann 
einzutreten,  wenn  der  Durchbruch  nach  aussen  und  innen  stattfindet, 
so  dass  das  Gelenk  eröffnet  wird.  Bei  Lancereaux  finden  wir  einen 
Fall,  in  welchem  eine  gummöse  Infiltration  des  Fettgewebes  hinter  dem 
Ligam.  patellare  und  aller  fibrösen  Gewebe,  welche  sich  um  den  Tibia- 
kopf  inseriren,  bestand.  Daneben  zeigte  das  Gelenk  chronische  S3rphi- 
litische  Arthritis. 

Die  genannte  Stelle  hinter  dem  Ligam.  patellare  und  am  Ellenbogen 
der  Bindegewebsraum  unter  der  Epitrochlea  sind  häufiger  Sitz  von 
Gummata  bei  Arthritis. 

Die  vorliegende  Erkrankung  betrifft,  wie  die  Chondroarthritis, 
vorwiegend  das  Knie  und  ist  bei  Frauen  vorwiegend  häufig.  Was 
den  Ausgang  dieser  Erkrankungsform  betrifft,  so  kommt  es  im  späteren 
Verlauf  noch  mehr  als  bei  der  chronischen  Synovitis  allein  zu  narbigen 
Schrumpfungen  und  Verwachsungen.  Nicht  nur  fibröse  Ankylosen, 
sondern  auch  Osteophytenbildungen  an  den  Epiphysen,  De- 
formationen der  Gelenkenden,  ja  knöcherne  Ankylosen 
werden  berichtet. 

Die  Diagnose  ergibt  sich  aus  dem  Nachweis  der  Gummata, 
welche  als  circumscripte  Indurationen  neben  der  Kapsel  oder 
anderen  Ligamenten  zu  palpiren  sind,  oder  es  bestehen  nach  erfolgtem 
Durchbruch  durch  die  Haut  charakteristische,  tiefe,  vom  Bandapparat 
ausgehende  Geschwüre. 

Auch  hier  ist  die  Jodkalibehandlung,  wenn  sie  nicht  zu  spät 
kommt,  meist  von  evidentem  Erfolg.  Spätere  Stadien  mit  narbiger 
Contractur  etc.  haben  Veranlassung  zur  Resection  solcher  Gelenke 
gegeben  (Tillmanns). 
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Arthritis  bei  ostalen  Gummata. 

Diese  Form  der  Gelenksyphilis  ist  entgegen  früheren  Angaben 
sehr  selten. 

Es  ist  beobachtet,  dass  grössere  und  kleinere  Oummata  der  Epi- 
physen,  wenn  sie  sich  nahe  dem  Gelenkknorpel  oder  der  Kapsel  ent- 
wickeln, zu  Gelenkerguss  und  zu  Chondroarthritis  Veranlassung  geben. 
Hutchinson  beschreibt  einen  Fall  von  ausgedehnter  gummöser  In- 
filtration im  inneren  Condylus  femoris,  welche  an  den  Gelenkknorpel 
heranreichte,  mit  Gelenkaffection.  In  anderen  Fallen  handelte  es  sich 
um  gummöse  Ablagerungen  unter  dem  Gelenkknorpel  mit  Durchbruch 
in  das  Gelenk.  Riesel  fand  bei  einer  Kniesyphilis  an  dem  sonst 
normalen  Knorpel  linsengrosse,  sehr  scharfrandige  Perforationen,  welche 
in  fistelartige,  mit  gummöser  Granulation  gefüllte  Hohlräume  unter  dem 
Knorpel  führten.  Merikamp  sah  verfettete  Gummata  als  goldgelbe, 
breiige  Masse  unter  dem  Knorpel  eines  tertiär  syphilitischen  Elniegelenks. 

Die  Diagnose  würde  die  Erkennung  der  Knochengummata  er- 
fordern, welche  aber  hier  bei  den  nicht  auch  zugleich  nach  aussen 
sich  entwickelnden  Gummata  ebenso  schwierig  ist  wie  die  der  Knochen- 
herde bei  der  ostalen  Gelenktuberculose.  Die  Unterscheidung  von 
Knochensar Jcomen  ist  bei  den  gummösen  Knochenerkrankungen  der 
Epiphysen  erörtert.  • 

Die  specifisch-antisyphilitischen  Kuren  namentlich  mit  Jodkalium 
haben  auch  hier  in  den  frühen  Stadien  weitgehende  Erfolge.  In  ver- 
nachlässigten Fällen  mit  vorgeschrittener  Gelenkzerstörung,  Ankylose 
in  perversen  Stellungen  etc.  kann  Resection,  ja  Amputation  nothwendig 
werden. 

fn.  Hereditftre  OelenksypMlis. 

Bei  ererbter  Syphilis  älterer  Patienten  sind  die  Formen  der  Ge- 
lenksyphilis keine  anderen  als  diejenigen,  welche  wir  auch  bei  tertiärer 
Lues  finden  und  soeben  beschrieben  haben.  Doch  gibt  es  nach  Hut- 
chinson zwei  Formen  der  syphilitischen  Gelenkerkrankung,  welche 
der  ererbten  Syphilis  eigenthümlich  sind. 

Die  erste  derselben  umfasst  die  Gelenkerkrankungen,  welche  sich 
der  Wegner'schen  Epiphysitis  syphilitischer  Neugeborenen  zugesellt. 
Sie  kann  vielleicht  ohne  Mischinfection  eine  eitrige  sein  und  schliesst 
sich  betreffs  Diagnose  und  Therapie  der  Epiphysitis  an. 

Die  zweite  der  ererbten  Lues  eigenthümliche  Gelenkaffection  be- 
steht nach  Hutchinson  in  einem  chronischen  Erguss  in  ein  oder 
auch  mehrere  Gelenke,  besonders  aber  in  das  Knie.  Er  tritt  in  der 
Kindheit  bis  zur  Pubertätszeit  und  in  dieser  bis  zum  17. — 19.  Lebens- 
jahre auf.  Der  Erguss  ist  meistens  symmetrisch,  ohne  Kapsel 
verdickung,  ganz  schmerzlos  und  ohne  Zusammenhang  mit 
Knochen-  und  Weichtheilgummata.  Er  kann  ein,  zwei  Monate,  ja 
ein  Jahr  und  länger  bestehen.  Fast  ausnahmslos  besteht  diese  Affection 
zugleich  mit  Keratitis  profunda,  welche  derselben  vorauszugehen 
pflegt.  Antisyphilitische  Kur  hat  wesentlichen  Einfluss  auf  die  Rück- 
bildung, welche  schliesslich  erfolgt,  ohne  irgend  welche  Spuren  zu 
hinterlassen. 
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VI.  Tubercnlose  der  Knochen  und  Gelenke. 

Entstehung.  Da  die  Tuberkelbacillen  bei  gesunden  Bedeckungen 
weder  direct  von  aussen,  noch  auf  lymphangitischen  Wegen  in  Knochen 
und  Gelenke  eindringen  können,  so  ist  es  nur  denkbar,  dass  das  In- 
fectionsmaterial  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  in  sie  hineingelange.  Dies 
ist  auf  zweierlei  Weise  möglich.  Zunächst  können  diese  Knochen-  und 
Gelenkerkrankungen  in  gleicher  Weise  wie  die  acute  Osteomyelitis  als 
primäre  Localisation  des  von  der  Ober-  oder  Innen(Schleimhaut>fläche 
des  Körpers  in  das  Blut  gelangten  Infectionsmaterials  gedacht  werden. 
Sodann  aber  können  diese  Erkrankungen  Metastasen  sein  aus  anderen 
vorher  bestehenden  tuberculösen  Herden  —  also  secundäre  Erkran- 
kungen. Je  mehr  sich  die  Erfahrungen  gehäuft  haben,  desto  mehr  ist 
man  geneigt  geworden,  die  tubercidösen  Knochen-  und  Gelenkkrank- 
heiten vorwiegend,  ja  wohl  sämmtlich  als  Metastasen  aufzufassen.  König 
zog  zur  Entscheidung  dieser  Frage  das  Material  des  hiesigen  patho- 
logischen Institutes  heran.  Bei  67  Sectionen  von  Knochen-  und  Ge- 
lenktuberculosen  fanden  sich  53mal  andere  Herde  in  den  Lungen , .  in 
den  Drüsen  der  Bronchien,  des  Mesenteriums,  des  Halses,  der  Extremi- 
täten, femer  in  den  Nieren  u.  s.  w.  Bedenkt  man,  dass  auch  kleine 
isolirte  Herde,  z.  B.  in  den  Drüsen,  welche  auch  bei  der  subtilsten 
Section  nicht  oder  nur  zufällig  gefunden  werden,  ebenfalls  Metastasen 
machen  können,  bedenkt  man  femer,  dass  solche  Herde  auch  heilen 
und  verschwinden  können,  während  ihre  Metastasen  sich  weiter  ent- 
wickeln, so  wird  man  obige  Auffassung  wohl  für  berechtigt  halten. 
Auch  klinisch  werden  bei  den  Patienten  mit  Knochen-  und  Gelenk- 
tuberculose  sehr  vielfach  frühere  tuberculöse  Aflfectionen,  an  den  Drüsen, 
besonders  aber  an  den  Lungen  als  vorübergehende  Hämoptoe,  Katarrhe 
und  vorwiegend  Pleuritiden  anamnestisch  festgestellt. 

Auf  der  anderen  Seite  wird,  nun  von  den  Patienten  mit  Knochen- 
und  Gelenktuberculose  als  Ursache  häufig  ein  Trauma  angegeben. 
Es  liegt  nahe,  nach  Analogie  der  acuten  Osteomyelitis  anzunehmen, 
dass  im  Blut  kreisende  Tuberkelbacillen  durch  ein  Trauma  in  Knochen 
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und  Gelenken  localisirt  werden  und  locale  Herde  bewirken  können. 
Auch  hier  liegen  von  mehreren  Seiten  Versuche  vor.  Krause  brachte 
Meerschweinchen  Tuberkelbacillen  subcutan  und  Kaninchen  intravenös 
bei  und  bewirkte  bei  diesen  Versuchsthieren  gleich  mit  der  Injection 
oder  später  Knochenbrtiche  und  Gelenkdistorsionen.  Von  72  dLstor- 
quirten  Gelenken  wurde  bei  29  die  Synovialmembran  erkrankt  gefun- 
den, von  den  nicht  torquirten  nur  bei  einem.  An  den  Knochenbrtichen 
war  keine  Tuberculose  aufgetreten.  Bei  allen  diesen  Thieren  handelte 
es  sich  um  sonstige  schwere,  ausgebreitete  miliare  Tuberculose.  Es 
können  diese  Gelenkerkrankungen  nicht  mit  den  klinischen  Gelenk- 
tuberculosen  nach  Traumen  bei  sonst  mehr  oder  weniger  latenten 
Herden  in  Vergleich  gestellt  werden.  Lannelongue  und  Achard 
sahen  tuberculös  inficirte  Thiere,  bei  denen  mehr  oder  weniger  schwere 
Gelenkcontusionen  erzeugt  wurden,  tuberculös  zu  Grunde  gehen,  ohne 
dass  ein  einziges  eine  Localerkrankung  am  Ort  des  Traumas  gezeigt 
hätte.  Friedrich  (Leipzig)  theilte  auf  der  71.  Xaturforscherver- 
sammlung  (München  1899)  wichtige  Untersuchungen  mit,  nach  denen 
locale  Tuberculosen  an  Knochen  und  Gelenken,  ähnlich  den  mensch- 
lichen, nur  bei  Thieren,  welche  mit  schwach  virulentem  Material  infi- 
cirt  waren,  vorkommen.  Doch  niemals  wurde  die  Localisirung  der 
Tuberculose  am  Orte  eines  gesetzten  Traumas  beobachtet.  Hiermit 
sind  aber  die  klinischen  Beobachtungen  von  dem  Auftreten  tuberculöser 
Knochen-  und  Gelenkerkrankungen  nach  Traumen  bei  sonstiger,  auch 
latenter  Tuberculose  nicht  in  Zweifel  gestellt,  da  der  Zusammenhang 
eines  Traumas  mit  dem  Auftreten  localer  Tuberculose  auch  noch  in 
anderer  Weise  wie  bei  der  Osteomyelitis  acuta  denkbar  ist,  z.  B.  durch 
weitere  Entwicklung  tuberculöser  Depots,  welche  ohne  das  Trauma 
latent  geblieben  wären.  Jedenfalls  lässt  das  klinische  Material  keinen 
Zweifel  über  den  causalen  Zusammenhang  eines  Traumas  mit  einer 
sich  im  Anschluss  entwickelnden  Localtuberculose  der  Knochen  und 
Gelenke.  So  beobachtete  König  (5  Monate  nach  einem  Knöchelbruch, 
welcher  normal  geheilt  war,  eine  schwere  Fussgelenktuberculose.  Bei 
der  Resection  fand  sich  an  der  Stelle  des  Knöchelbruchs  ein  kleiner 
Knochenherd  als  Ausgangspunkt  der  Gelenktuberculose.  Diese  Locali- 
sationen  schliessen  sich  geringfügigen  und  erheblichen  Traumen:  Con- 
tusionen,  Distorsionen,  Blutergüssen,  Fracturen  u.  s.  w.,  bald  continuir- 
lich  an,  so  dass  die  Symptome  der  Contusion  u.  s.  w.  kaum  ganz  ver- 
schwinden, sondern  in  die  der  Tuberculose  übergehen,  bald  entwickeln 
sie  sich  erst  nach  längerer  Zeit,  wie  in  dem  angeführten  Fall. 

Nach  König  haben  schwerere  Traumen  leicht  Knochenherde  zur 
Folge.  Mertens  und  W.  König  fanden  (speciell  für  das  Kniegelenk), 
dass  die  tuberculose  Erkrankung  sich  in  20  Procent  (13  Procent  Männer, 
7  Procent  Weiber)  ihrer  Fälle  an  ein  Trauma  anschloss.  Im  übrigen 
haben  auch  acute  Krankheiten:  Scharlach,  Masern,  Keuchhusten,  femer 
Schwangerschaft,  Wochenbett  u.  s.  w. ,  Einfluss  auf  die  Entstehung 
tuberculöser  Localisationen  in  Knochen  und  Gelenken. 

Tuberculose  der  Knochen. 

Die  tuberculösen  Knochenherde  finden  sich  vorwiegend  in  den 
spongiösen  Knochen,  also  in  den  Enden  der  grossen  Gelenke,  den 
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Fuss-  und  Handwurzelknochen,  Wirbelkörpem,  dem  Becken,  Schulter- 
blatt, Brustbein,  der  Scbädeldiploe  u.  s.  w.,  dagegen  selten  im  Schaft  und 
Mark  der  Röhrenknochen.  Nur  die  kurzen  Röhrenknochen,  die  Mittel- 
hand- und  Mittelfussknochen  und  die  Phalangen  sind  bei  Kindern 
häufig  der  Sitz  von  Marktuberculosen.  Ein  Knochen  kann  Sitz  mul- 
tipler Herde  werden.  Bei  den  Gelenktuberculosen  mit  Knochenherden 
fand  König  multiple  Herde  bei  30  Procent  der  Fälle.  Fassen  wir  nach 
Obigem  die  Knochenherde  als  Resultate  arterieller  Verstopfung  durch 
tuberculöses  Material  auf,  so  sind  sie  in  ihrer  Lage,  Form  und  Aus- 
dehnung von  vornherein  angelegt.  In  der  That  verändern  sie  sich 
meistens  nur  durch  die  reactive  Begrenzimg  und  durch  Resorptions- 
vorgänge, welche  einen  Durchbruch  anbahnen.  Nur  ein  kleiner  Theil 
veranlasst  eine  im  Knochen  fortschreitende  Tuberculose.  Man  hat  je 
nach  dem  Inhalt  die  Knochenherde  unterschieden  in  granulirende  und 
in  solche,  welche  eine  tuberculose  Nekrose  enthalten,  und  endlich  in 
die  genannten  seltenen  Fälle,  in  denen  die  Tuberculose  vom  Herd  aus 
im  Knochen  selbständig  fortschreitet  —  progressive  infiltrirende  Knochen- 
tuberculose. 

Granulirende  Herde  und  tuberculose  Nekrosen. 

Die  granulirenden  Herde  bilden  runde,  linsen-  bis  bohnen- 
grosse  Höhlen  oder  Bohrwurmgängen  ähnliche,  runde  Kanäle.  Der 
Inhalt  besteht  bald  aus  fester,  derber,  bald  aus  weicher,  käsiger  oder 
eitriger  Granulation,  welche  oft  noch  Knochenrestchen,  zuweilen  so  fein 
wie  Sand  („Knochensand")  enthält.  Die  Wandung  ist  bald  sklerotisch 
mit  glatter  Innenfläche  bei  den  derben  Granulationen,  bald  rareficirt 
und  ebenfalls  von  tuberculösen  Granulationen  durchsetzt,  bei  weichem, 
käsigen  oder  eitrigem  Inhalt. 

Die  tuberculose  Nekrose  ist  kein  so  vöUig  abgelöster  Se- 
quester wie  der  bei  Osteomyelitis,  sondern  steht  meistens  noch  mit  dem 
lebenden  Knochen  oder  den  umgebenden  Granulationen  in  —  wenn  auch 
spärlicher  —  Verbindung.  Diese  tuberculösen  Nekrosen  sind  auch  meist 
nur  klein,  bis  höchstens  taubeneigross,  von  runder  oder  stumpfeckiger 
Form  oder  von  ausgesprochener  Keilform,  mit  der  Basis  des  Keiles 
nach  dem  Gelenkende  zu  gelegen  wie  der  Infarct.  Ganz  käsige  Nekrosen 
sind  meist  sehr  sklerotisch.  Die  Demarkation  der  tuberculösen  Nekrosen 
triflFt  man  in  sehr  verschiedenen  Formen.  Bei  der  trockenen  Tuber- 
culose ist  im  Anfang  oft  gar  keine  deutliche  Trennung  der  Nekrose, 
welche  nur  durch  die  weisslichere  Farbe  des  kranken  Knochens  er- 
kennbar ist,  von  der  Umgebung  wahrzunehmen,  mit  der  sie  fest 
zusammenhängt.  Nur  eine  ganz  dünne,  feste  Granulationsschicht  um- 
grenzt dann  die  Nekrose.  In  solchen  Fällen  hat  König  durch  das 
Mikroskop  eine  spärliche  Ernährung  der  Nekrose  durch  Blutgefässe  bis 
in  gewisse  Tiefe  nachgewiesen.  In  anderen  Fällen  und  späteren  Sta- 
dien wdrd  die  Nekrose  durch  das  Wachsthum  der  Granulationen  mehr 
gelöst  und  liegt  in  den  eitrigen  Fällen  sehr  locker  in  seiner  Höhle. 

Verlauf  der  granulirenden  Herde  und  der  tuberculösen 
Nekrosen.  Granulirende  nicht  zu  grosse  Herde  der  trockenen  Tuber- 
culoseform  können  local  verheilen.  Der  im  Zerfall  begrifiFene  Inhalt  wird 
von  gesundem  Granulationsgewebe  durchwachsen  und  resorbirt,  während 
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letzteres  sich  in  schwieliges  Bindegewebe  verwandelt.  Doch  kann  ein 
tuberculöser  Rest  bleiben  und  nach  Jahr  und  Tag  Recidive  veranlassen. 
Auch  kleine  Sequester,  namentlich  in  der  Tiefe  liegende,  können  von 
der  gesunden  Granulation  resorbirt  werden  oder  in  das  schwielige  Ge- 
webe einwachsen.  Trockene,  secretbildende  Toxine  nicht  enthaltende 
Sequester  können  lange,  durch  Jahre  bei  scheinbarer  Ausheilung,  durch 
derbes  Bindegewebe  mit  dem  Knochen  verbunden,  am  Ort  liegen  bleiben. 
Doch  ist  das  selten,  namentlich  bei  grossen  Sequestern.  Gewöhnlich 
verbreiten  sich  die  granulirenden  und  die  Nekrosen  enthaltenden  Herde 
nach  der  Oberfläche  des  Knochens  zu  und  brechen  entweder  durch  die 
Gelenkfl'ache  in  ein  Gelenk  oder  ausserhalb  desselben  durch  die 
Knochenrinde.  Der  weitere  Verlauf  der  in  Gelenke  einbrechenden 
Herde  soll  mit  den  Gelenkerkrankungen  erörtert  werden ;  hier  betrachten 
wir  zunächst  die 

Symptome  und  den  Verlauf  der  ausserhalb  der  Gelenke 
durchbrechenden  tuberculösen  Knochenherde.  Granulirende 
Herde  verursachen  vor  dem  Durchbruch  selten  Symptome.  Zuweilen, 
namentlich  in  der  Nähe  der  Gelenke,  kann  ein  constanter  Druck- 
schmerzpunkt oder  eine  weiche,  eindrückbare  Stelle  Symptom  eines 
granulirenden  Herdes  sein,  während  periostale  Verdickungen  durch  einen 
solchen  meist  nicht  hervorgerufen  werden.  Grössere  Knochenherde  mit 
Sequestern  dagegen  können  periostale  und  parostale  Verdickungen 
veranlassen,  welche  an  zugänglichen  Knochen,  wie  Schädel,  Brustbein 
und  an  den  Condylen  des  Hiunerus,  des  Femur,  der  Tibia,  am  Fersen- 
bein u.  s.  w.,  zuweilen  früh  entdeckt  werden  und  zur  Diagnose  des 
Herdes  führen  können. 

Nach  dem  Durchbruch  der  Knochenrinde  und  des  Periostes  ent- 
wickelt sich  nun  der  tuberculöse  Process  in  den  Weichtheilen  weiter. 
Für  die  Art  und  Weise  und  den  Ausgang  dieser  Entwickelung  ist  die 
Form  der  Tuberculose  von  entscheidender  Wichtigkeit.  Diese  Form 
pflegt  sich  in  bemerkenswerther  Weise  im  Verlauf  desselben  Falles  treu 
zu  bleiben,  andererseits  ändert  sie  aber  doch  auch  nicht  selten  ihren 
Charakter. 

Die  nicht  zur  Verkäsung  imd  Eiterung  neigenden  Formen  der 
Tuberculose  bilden  mehr  oder  weniger  derbe  Granulationsgeschwülste 
zwischen  den  Weichtheilen.  Zuweilen  entwickeln  sie  sich  ganz  trocken, 
so  dass  nach  dem  Durchbruch  durch  die  Haut  kaum  einige  Tropfen 
Secret  entleert  werden.  In  anderen  Fällen  findet  innerhalb  der  Granu- 
lationen beschränkte  Eiterbildung  statt,  welche  jedoch  bei  dieser  Form 
wenig  Neigung  zur  Ausbreitung  hat  und  wieder  versiegen  kann. 

Besteht  von  vornherein  oder  später  Neigung  zum  Zerfall  und  zur 
Eiterung,  so  sucht  sich  das  tuberciüöse  Secret  seinen  Weg,  bis  eine 
Ansammlung  in  lockeren  Geweben  möglich  wird.  Liegt  diese  Ansamm- 
lung oberflächlich,  so  kann  sie  bald  die  Haut  durchbrechen  und  Fistel- 
bildung erfolgen.  In  anderen  Fällen  aber,  namentlich  in  der  Tiefe, 
kann  sich  der  „tuberculöse  Eiter**  anhäufen  und  die  Gewebe  aus  ein- 
ander drängen.  Es  setzt  sich  dann  auf  der  Innenfläche  des  Hohlraumes 
ein  Fibrinbelag  ab,  welcher  sich  wie  bei  den  Gelenken  (s.  unten)  von 
der  Unterlage  aus  organisirt  und  zugleich  von  dem  Secret  aus  tuber- 
culös  inficirt  wird.  D^r  Belag  verwandelt  sich  dadurch  in  jene  zu- 
sammenhängende, locker  an  der  glatten  Unterlage  haftende  und  leicht 
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durch  Abschaben  oder  derbes  Abwischen  mit  Schwämmen  oder  Graze- 
tupfern  zu  entfernende  Oranulationsmembran,  welche  in  sehr  verschie- 
dener Dicke  die  ganze  Höhle  austapeziert  —  die  sogenannte  Pyogen- 
m  e  m  b  r  a  n. 

Der  Inhalt  dieser  Ansammlungen  ist  verschieden.  Er  besteht 
einmal  aus  wenig  getrübter  seröser  Flüssigkeit  mit  geringeren  oder 
jjfrösseren  Mengen  derberer  oder  erweichter  Fibrinflocken,  in  anderen 
Fällen  aus  dünnerem  oder  dickerem  Eiter.  Diese  sogenannten  kalten 
oder  Congestionsabscesse  bilden  schmerzlose,  schlaffe,  gegen  die 
Unterlage  unverschiebliche  Schwellungen  ohne  Fieber,  welche  bei  der 
kaum  bemerkbaren  entzündlichen  Infiltration  der  nächsten  Umgebung  oft 
als  Abscesse  verkannt  und  mit  cystischen  Geschwülsten,  Lipomen  u.  s.  w. 
verwechselt  werden.  Oft  muss  sich  das  tuberculöse  Secret,  ehe  es  sich 
zu  einem  Abscesse  sammeln  kann,  durch  fibröse  Theile:  Kapsel, 
Sehnenansätze,  Fascien  u.  s.  w.,  seinen  Weg  in  Form  dünner  tuber- 
culöser  Fisteln  bahnen.  Oft  senkt  sich,  der  Schwere  folgend,  ein 
solcher  Abscess  in  lockeren  Räumen,  z.  B.  der  von  einem  tuberculösen 
Wirbelkörper  ausgehende  Abscess  im  prävertebralen  Räume,  und  durch- 
wandert weite  Wege,  um  in  diesem  Falle  zum  Beispiel  schliesslich  mit 
dem  M.  ileopsoas  in  dem  Becken  dann  unter  dem  Poupartischen  Bande 
hindurch  im  Oberschenkel  anzugelangen  (Senkungsabscess). 

Weshalb  die  Tuberculöse  der  Knochenherde  bald  trocken,  bald 
mit*Secretion  und  Eiterung  verläuft,  wissen  wir  nicht.  Vorläufig  können 
wir  uns  ebensogut  besondere  Toxine  wie  individuelle  R^actionsver- 
schiedenheit  als  Ursache  denken.  Jedenfalls  ist  die  Grösse  des  Herdes 
irrelevant,  da  oft  ganz  kleine  Herde  grosse  Abscesse  bewirken  und 
grosse  Herde  trocken  verlaufen. 

Nach  Durchbruch  durch  die  Haut  bleiben  Fisteln  mit  dauernder 
Secretion.  Erfolgt  der  Aufbruch  kalter  Abscesse  ohne  antiseptischen 
Schutz,  so  besteht  die  Gefahr  der  Mischinfection.  Grosse,  alt«  Con- 
gestionsabscesse, namentlich  von  der  Wirbelsäule  ausgehende,  sind  sehr 
empfänglich  für  Infectionen.  In  früherer  Zeit  pflegte  die  Eröffiiung 
derselben  zu  jäher  Sepsis  oder  Pyämie  zu  führen.  Aber  auch  jetzt 
kommt  es  bei  anfangs  völlig  antiseptischem  Verlauf,  bei  aller  Vorsicht  im 
weiteren  Verlauf  häufig  genug  zu  zwar  chronischen,  doch  nicht  minder 
zu  fürchtenden  Formen  der  Mischinfection. 

Infiltrirte  progressive  Knochentuberculose. 

Es  sind  schwere,  glücklicherweise  seltene  Fälle,  bei  denen  sich 
die  Tuberculöse  im  Knochen  von  einem  Herde  aus  selbständig  weiter 
verbreitet.  König  beobachtete  ein  solches  Fort  wandern  von  schwer 
kranken  Gelenken  und,  namentlich  solchen  mit  Mischinfection,  von 
Herden  in  der  Spongiosa  und  Compacta.  Ohne  Begrenzung  verbreitet 
sich  die  weissliche  Infiltration  in  Zacken  und  Inseln  in  der  Compacta, 
während  in  der  Spongiosa  neben  weisslichen  käsigen  Infiltrationen 
kleine  Eiterherde  auftreten  (König). 

Tuberculöse  an  den  Diaphysen  der  langen  Röhrenknochen. 

Diese  sehr  seltene  Form  ist  zuweilen  die 'Fortpflanzung  einer  in- 
filtrirenden  progressiven  Tuberculöse,   welche   von   einem   sehr  schwer 
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kranken  Gelenk  oder  von  einem  progressiven  Herd  des  Epiphysenendes 
sich  in  das  Mark  verbreitet.  Auch  von  unschuldigeren  Herden  der 
Diaphyse  kann  unglücklicherweise  der  Epiphjrsenknorpel  durchbrochen 
und  die  Krankheit  auf  das  Mark  fortgesetzt  werden. 

Auch  kommen  innerhalb  der  Diaphyse,  vorwiegend  an  der  Epi- 
physenlinie,  granulirende  Herde  oder  solche  mit  Nekrosen  mit  örtlichem 
Verlauf  vor,  während  in  anderen  Fällen  sich  eine  weitergehende  käsige 
Infiltration  der  Spongiosa  bis  in  das  Mark  hinein  tinschUesst. 

Endlich  gibt  es  eine  tuberculöse  Osteomyelitis  der  langen  Röhren- 
knochen in  circumscripten  Herden  und  auch  diffus,  wie  bei  acuter 
Osteomyelitis.  Ganz  ähnlich  wie  bei  dieser  kommt  es  zu  erheblichen, 
und  zwar  hier  sehr  harten,  periostalen  Enochenneubildungen  mit  Gloaken 
und  Fisteln. 

Die  Aehnlichkeit  mit  acuter  Osteomyelitis  ist  eine  grosse.  Für 
die  Diagnose  der  Tuberculöse  ist  zu  berücksichtigen  der  chronische  Ver- 
lauf ohne  stürmischen  Anfang,  die  langsame  Auftreibung,  die  geringe, 
dumpfe  Schmerzhafkigkeit,  anderweitige  Tuberculöse,  Ausschluss  von 
Lues,  die  mikroskopisdie  und  bacteriologische  Untersuchung  und  even- 
tuell das  Thierexperiment. 

Die  häufig  vorkommenden  centralen  Tuberculosen  an  den  Pha- 
langen, den  Mittelhand-  und  Mittelfussknochen  der  Kinder  bilden  die 
als  Spina  ventosa  bekannten  schmerzlosen,  glatten,  spindelförmigen 
Auftreibungen  des  Schaftes  dieser  Knochen. 

Die  jDiagnose  der  Knochenherde  ausserhalb  der  Gelenke  hat 
bei  den  Symptomen  ihre  Berücksichtigung  gefunden. 

Behandlung  und  Prognose  dieser  tuberculösen  Knochen- 
herde. Wo  es  möglich  ist,  sollen  solche  Herde  operativ  im  Gesunden 
entfernt  werden.  Alsdann  ist  in  den  meisten  Fällen  die  Prognose  eine 
gute.  Wo  dies  nicht  möglich  ist,  kommen  die  Methoden,  welche  bei 
der  conservativen  Behandlung  der  Gelenktuberculose  weiter  unten  er- 
örtert werden,  zur  Anwendung. 

Die  Ruhigstellung  und  Fixation  spielt  wesentlich  nur  bei 
Wirbeltuberculose  eine  RoUe  und  ebenso  die  Jodoform-Glycerin- 
injection  bei  dieser  mit  Congestionsabscess.  Beide  können  bei  Kindern 
befriedigende  Resultate  haben.  Ein  weiteres  Feld  bietet  sich  der 
Stauungshyperämie. 

Die  operative  Behandlung  der  Knochenherde  beginnt  mit  der 
schwierigsten  Aufgabe,  nämlich  mit  der  Aufsuchung  der  Herde,  zu 
welcher  die  oben  genannten  Symptome:  örtliche  periostale  und  parostale 
Verdickung,  dann  die  von  dem  Herde  ausgehenden  Granulationsbil- 
dungen in  den  Weichtheilen  mit  oder  ohne  Eiterbildung,  die  kalten 
Abscesse  und  endlich  bestehende  Fisteln  den  Ausgangspunkt  bieten. 
Die  Durchleuchtung  mit  Röntgenstrahlen  gibt  oft  wesentlichen  Aufschluss 
über  Lage  und  Grösse  der  Herde,  kann  aber  auch  Irrthümer  veranlassen. 
Es  ist  unmögUch,  im  kurzen  Abriss  die  Lehre  und  Praxis  solcher 
Operationen  zu  entwickeln.  Ich  beschränke  mich  auf  einige  wichtige 
Punkte.  Die  von  dem  Herde  ausgehenden  Granulationsbildungen  in 
den  Weichtheilen  lassen  sich  oft  sehr  gut  abgrenzen  und  sind  alsdann 
wie  eine  Geschwulst  zu  exstirpiren.  Diese  Exstirpation  führt  dann  zu 
dem  Herde.  Abcesse  und  Fisteln  führen  im  glücklichen  Fall  bald  zu 
demselben,   oft  aber  auf  grossen  Umwegen;  weitgehende  Spaltungen 
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durch  Fascien  und  Muskellager  werden  oft  bis  in  grosse  Tiefe  noth- 
wandig.  Es  kann  sich  eine  solche  Aufsuchung  zu  einer  schweren,  ein- 
greifenden Operation  gestalten.  Oft  ist  der  Herd  wohl  überhaupt  nicht 
gefunden  und  ist  dann  eine  Weichtheiltuberculose  angenommen,  bis  der 
Knochenherd  weitere  Symptome  veranlasste.  Ist  der  Herd  aufgefunden, 
fio  ist  davor  zu  warnen,  ihn  von  einer  kleinen  Oefihimg  aus  ausräumen 
—  auskratzen  zu  wollen.  Es  soll  vielmehr  der  ganze  Knochen,  soweit 
der  Herd  reicht  imd  darüber  hinaus  freigelegt  und  zur  Exstirpation 
des  Herdes  im  Gesunden  ausgiebig  eröfi&iet  werden.  Kurze  Knochen 
werden  oft  am  besten  ganz  exstirpirt. 

Die  Behandlung  der  infiltrirten  Tuberculose  kann  auch  nur  in 
der  Entfernung  der  erkrankten  Knochenparthien  im  Gesunden  bestehen. 
Kleinere  Knochen  im  Fuss-  und  Handgelenk,  der  Fersenfortsatz  etc. 
können  ganz  entfernt  werden.  Verlangt  die  Exstirpation  im  Gesunden 
an  den  Epiphysen  und  Diaphysen  der  Gelenke  so  grosse  Substanzver- 
luste, dass  die  Heilung  und  Brauchbarkeit  des  Gliedes  ausgeschlossen 
erscheinen  muss,  so  ist  die  Ablation  indicirt. 

Bei  der  seltenen  tuberculösen  Osteomyehtis  der  langen  Röhren- 
knochen hat  die  weite  Aufmeisselung,  Ausräumung  und  Jodoformtampo- 
nade keine  so  schlechten  Resultate,  bei  der  Spina  ventosa  recht  gute. 

Tuberculose  Gelenkerkrankungen. 

Sie  kommen  häufiger  bei  Männern  als  bei  Weibern  vor.  (König's 
Statistik  beim  Kniegelenk  ergab  59  Procent  Männer,  Mandon^s  beim 
Handgelenk  64  Procent.)  Auch  kommen  diese  Erkrankungen  häufiger 
rechts  als  links  vor.  (König's  Statistik  beim  Kniegelenk  ergab  51,7  Pro- 
cent rechts,  46,4  Procent  links,  1,9  Procent  beiderseits;  Mandon^s  bei 
der  Hand  und  Schulter  65  Procent,  beim  Ellenbogen  63  Procent  rechts.) 

Die  Entstehungsweise  ist  eine  zweifache.  Ein  Theil  entsteht  in- 
direct,  sobald  ein  Knochenherd  des  Gelenkendes  in  das  Gelenk  durchbricht 
und  dasselbe  inficirt  —  primär  ostale  Form  der  Gelenktuberculose. 
Ein  anderer  entsteht  direct  —  hämatogen,  d.  h.  so  dass  im  Blut 
kreisendes  Infectionsmaterial  sich  in  der  Synovialis  direct  localisirt  — 
primär  synoviale  Tuberculose.  Wie  wir  im  Anfange  sahen,  ist  diese 
primär  synoviale  Tuberculose  wie  die  Knochenherde,  mit  denen  sie 
genetisch  auf  derselben  Stufe  steht,  wahrscheinlich  meist  metastatischen 
Ursprungs.  Nach  den  durch  Resectionen  gewonnenen  Erfahrungen 
schien  es,  als  ob  die  primär  ostalen  Tuberculosen  die  primär  synovialen 
bei  weitem  überwiegen.  Später  hat  sich  die  Statistik  durch  Berück- 
sichtigung auch  der  conservativ  behandelten  Fälle  zu  Gunsten  der  syno- 
vialen Formen  verschoben.  1891  fand  König  ftir  das  Bjiie  32,9  Pro- 
cent und  1896  55,5  Procent  synoviale  Formen.  Wahrscheinlich  verschiebt 
sich  das  Resultat  durch  Berücksichtigung  auch  der  ambulant  behandelten 
FäUe  noch  mehr  zu  Gunsten  der  letzteren.  Dass  diese  Form  in 
früheren  Lebensjahren  häufiger  ist,  deuten  schon  die  älteren  Statistiken 
an.  (König  fand  vom  8. — 14.  Lebensjahr  29,5  Procent,  vom  14.  bis 
30.  Lebensjahr  22  Procent  und  später  23  Procent  synoviale  Formen.) 

Elinisches  Bild.  So  wünschenswerth  es  wäre,  so  ist  es  in  den 
ersten,  ja  auch  in  den  späteren  Stadien  der  Gelenktuberculose  meistens 
nicht  möglich,  die  Fälle  ostalen  und  sjrnovialen  Ursprungs  klinisch  zu 
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unterscheiden,  da  das  Bild  das  gleiche  zu  sein  pflegt.  Nun  beeinflussen 
glücklicherweise  kleine,  namentUch  granulirende  Enochenherde  die  Be- 
handlung nicht,  dagegen  würde  die  Kenntniss  grosser  Sequester  oder 
grosser  tuberculöser  Räume  im  Knochen  von  vornherein  eine  radicale 
Behandlungsweise  bedingen.  Wir  hoflFen,  in  der  Röntgenstrahlendnrch- 
leuchtung   um  ein  hülfi-eiches  diagnostisches  Mittel  bereichert  zu  sein. 

Seitdem  wir  durch  die  zahllosen  Operationen  ein  genaues  Bild 
der  pathologisch-anatomischen  Vorgänge,  welche  sich  in  einem  tuber- 
culösen  Gelenke  nach  einander  abspielen,  gewonnen  haben,  hat  eine 
klinische  Beschreibung  nur  dann  Werth,  wenn  sie  sich  an  diese  Vor- 
gänge anschliesst.     Beginnen  wir  also  mit  letzteren. 

Die  erste  Reaction  der  Gelenksjrnovialis  auf  eine  Tuberculose- 
infection  ist  eine  entzündliche  und  besteht  (wie  sonst  bei  serösen 
Häuten)  in  einem  serösen  oder  serofibrinösen  Erguss,  aus  welch  letz- 
terem sich  Faserstoff  theils  frei  in  die  öelenkhöhle,  theils  auf  die 
Synovialis,  theils  auf  gewisse  Stellen  des  Knorpels  niederschlägt. 
Während  durch  weitere  Niederschläge  die  ursprünglichen  Ablagerungen 
schichtenweise  verdickt  werden,  beginnt  nun  von  der  Synovialis  aus, 
also  in  den  älteren,  tiefen  Schichten  zuerst  eine  Organisation.  Zu 
gleicher  Zeit  aber  tritt  tuberculöse  Infection  der  sich  organisirenden 
Auflagerungen  ein  mit  Bildung  mehr  oder  weniger  zahlreicher  mikro- 
skopischer und  später  auch  makroskopischer  Tuberkel.  Später  erfolgt 
die  Umwandlung  in  tuberculöses  Qranulationsgewebe.  Wahrscheinlich 
ist  dies  der  pathologische  Vorgang  bei  jeder  öelenktuberculose,  mag 
dabei  diese  oder  jene  Phase,  die  Flüssigkeitsansammlung,  die  Fibrin- 
ablagenmg,  die  Granulationsbildung  mehr  dominiren  oder  zurücktreten. 
Betrachten  wir  zunächst  die  Anfangsformen  mit  vorherrschendem 
Erguss. 

Anfftngllche  Formen  der  Gelenktnbercnlose. 

Hydrops  tuberculosus. 

Ein  rein  seröser  Erguss  wird  in  der  That  bei  beginnender  Ge«- 
lenktuberculose  beobachtet  auch  ohne  oder  fast  ohne  Kapselschwellung. 
Die  Beobachtungen  beziehen  sich  wesentlich  auf  das  Knie.  Dieser 
Hydrops  macht  sich  all  mal  ig,  selten  plötzlich  bemerklich.  Fragen  wir 
nach  den  Anzeichen,  durch  welche  sich  die  tuberculöse  Natur  eines 
solchen  Hydrops  ergibt,  so  können  sich  Anhaltspunkte  ergeben,  wenn 
bei  einem  sonst  tuberculösen  oder  erblich  belasteten  Individuum  alle 
anderen  Ursachen  zu  einem  Hydrops:  Verletzung,  Rheuma,  Tripper, 
Lues  etc.  fehlen.  Freilich  gibt  es  auch,  und  zwar  nicht  selten  einen 
Hydrops  ohne  alle  bekannte  Ursache.  Die  Function  ergibt  bei  dem 
tuberculösen  Hydrops  selten  eine  so  ganz  klare  Flüssigkeit  wie  bei 
einem  Hydrops  aus  anderen  Ursachen.  Sie  enthält  vielmehr  meistens 
kleine  fibrinöse  Membranen  oder  rundliche  Körperchen.  Den  Tuberculose- 
bacillus  mikroskopisch  oder  durch  Cultur  oder  Thierexperiment  nach- 
zuweisen, gelingt  schwer  und  ist  daher  kein  praktisches  diagnostisches 
Mittel.  Der  tuberculöse  Hydrops  kann  ausheilen  und  bietet  bei  localer 
Behandlung  gute  Prognose.  Ohne  Behandlung  geht  er  meist  bald  in 
die  folgenden  Formen  über. 
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Hydrops  fibrinosus  tuberculosus. 

Diese  Form  kommt  sehr  viel  häufiger  zur  Beobachtung.  Neben 
geringeren  oder  grösseren  Mengen  Yon  Flüssigkeit  findet  man  an  den 
für  untersuchende  Betastung  zugänglichen  Gelenken  eine  Verdickung 
des  Gelenksackes.  So  kann  man  beim  Knie  die  Umschlagsfalte  der 
Synovialis  am  oberen  Ende  der  Eapselausbuchtung  über  der  Knie- 
scheibe als  derben,  unter  den  Fingern  gleitenden  Haibring  und  ebenso 
die  Kapsel  am  Gelenkspalt  als  derbe,  elastische,  glatte  Wülste  durch- 
fühlen. Seltener  lassen  sich  in  der  freien  Flüssigkeit  Faserstofiklumpen 
bei  der  Betastung  durch  feine  Gefühls-  und  Geräuschwahmehmungen 
erkennen.  Der  Troicart  entleert  eine  gelbliche  Flüssigkeit  gemischt 
mit  Fibrinflocken  oft  in  grosser  Menge.  Gelenke,  welche  in  dieser 
Periode  eröflhet,  eventuell  resecirt  wurden,  zeigten  auf  der  Synovialis 
und  auf  bestimmten,  für  die  verschiedenen  Gelenke  verschiedene  Stellen 
des  Knorpels  einen  Faserstoffbelag  von  wechselnder  Dicke,  schichten- 
weise  aufgelagert  und  in  den  tieferen  Schichten  durch  die  Organisation 
grauröthlich  gefärbt.  Wir  sahen  oben,  dass  das  neugebildete  Gewebe 
tuberculös  inficirt  und  nun  in  der  Regel  bald  in  tuberculöses  Granula- 
tionsgewebe verwandelt  wird.  Doch  macht  eine  Anzahl  von  Fallen 
hiervon  eine  Ausnahme,  insofern  die  Fibrinauflagerungen  bestandiger 
sind  und  sich  anhäufen.  Die  Periode  der  Fibrinablagerung  behauptet 
dann  länger  das  Feld  und  erscheint  als  eine  besondere  Form  der  Ge- 
lenktuberculose.  Innerhalb  dieser  Form  machen  sich  noch  zwei  wesent- 
lich verschiedene  Typen  geltend:  das  tuberculöse  Zottengelenk  und  die 
tuberöse  Gelenktuberculose. 

Das  tuberculöse  Zottengelenk. 

Es  wird  vorwiegend  am  Knie  beobachtet.  Die  ganze  Gelenkober- 
fläche ist  austapezirt  mit  eigenartigen,  derben,  glatten,  grauweissen  oder 
rothen  Zotten,  von  Fadenform  bis  zu  erheblicher  Dicke.  Es  besteht  mehr 
oder  weniger  Erguss.  In  vielen  Fällen  haben  sich  in  dem  Gelenkinhalt 
aus  den  freien  Faserstoffabscheidungen,  durch  die  Bewegungen  sich 
formend,  glatte,  rundliche,  derbe  Körper  meist  in  erheblicher 
Anzahl  gebildet,  welche  als  Reiskörperchen  oder  Melonenkemkörperchen 
bekannt  sind.  Sie  sind  theilweise  unorganisirt,  theilweise  völlig,  zum 
Theil  schichtenweise  organisirt.  Ein  unerheblicher  Theil  mag  aus 
losgetrennten  Zotten  entstanden  sein.  Diese  Gelenke  sind  zuweilen 
recht  frei  beweglich  und  schmerzlos,  in  anderen  Fällen  aber  in  der 
Bewegung  behindert  und  schmerzhaft. 

Hiervon  verschiedene,  besondere  Verhältnisse  bieten  die  äusserst 
seltenen  Fälle  tuberculöser  Erkrankung  von  Gelenken  mit  Lipoma 
arborescens. 

Tuberöse  Form  der  Gelenktuberculose. 

An  das  2iOttengelenk  reihen  sich  Formen  der  gleichen  Entwicke- 
lungsphase,  bei  welchen  aber  nicht  massenhafte  Zotten,  sondern  ein 
oder  einige  und  dann  oft  fibromähnliche  Tuberculome  von  der  Kapsel 
aus  in  das  Gelenk  hineinragen.     So  beschreibt  König  einen  Fall,  bei 
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welchem  ein  solches  Tuberculom  als  hühnereigrosse,  mit  kolbigen  Aus- 
wüchsen versehene,  derbe  Geschwulst,  von  Synovialis  überzogen,  von 
der  Spitze  des  oberen  Recessus  in  das  Kniegelenk  hineinragte  und 
ohne  Tuberculoserecidiv  exstirpirt  wurde.  Meistens  sind  übrigens  solche 
locale  Verdickungen,  mögen  sie  parasjnoviale  tuberculöse  Einlagerungen 
sein  oder  innen  von  der  Synovialis  ausgehend  in  das  Oelenk  hinein- 
ragen, mit  der  Allgemeinerkrankung  des  letzteren  und  Erguss  ver- 
bunden. 

Diagnose  der  fibrinösen  Formen  der  Gelenktuberculose. 

Sowohl  beim  Zottengelenk  als  bei  den  tuberösen  Formen  ist 
meistens  die  Diagnose  durdi  die  Palpation  zu  machen.  Beim  Zotten- 
gelenk kommt  oft  noch  das  Symptom  des  „Schneeballknirschens*  zu 
Hülfe  und  femer  eventuell  das  Gefühl  von  Reiskörperchen,  welche 
man  beim  Verschieben  der  Flüssigkeit  im  Gelenk  unter  den  betasten- 
den Fingern  vorbeigleiten  fühlt.  Verwechseln  könnte  man  ein  tuber- 
culöses  Zottengelenk  mit  einem  Zottengelenk  der  Bluter,  Betreib  der 
Diagnose  verweise  ich  auf  das  Capitel  des  Blutergelenkes.  Das  sehr 
seltene  Lipoma  arborescens  am  Kniegelenk  dürfte  bei  dem  völligen 
Fehlen  aller  entzündlichen  Erscheinungen  den  behutsamen  Untersucher 
wohl  auf  die  richtige  Fährte  führen.  Was  die  gewöhnlichen  Formen 
der  fibrinösen  Gelenktuberculose  betri£Et,  so  kann  ein  alter  Bluterguss 
mit  alten  Gerinnseln  ein  sehr  ähnliches  klinisches  Verhalten  zeigen. 
Zur  Diagnose  kommt  hier  die  Anamnese  und  der  Verlauf  in  Betracht. 

Granalirende  Gelenktaberculose* 

Die  vorigen  Formen  der  Gelenktuberculose  gehen  melü*  oder 
weniger  bald  in  diese  über.  Der  Erguss  schwindet  mehr  und  mehr,  und 
die  Fibrinlagen  verwandeln  sich  in  Granulationsgewebe.  Ob  in  allen 
Fällen  von  granuHrender  Gelenktuberculose,  auch  denen,  welche  sich 
während  des  ganzen  Verlaufes  durch  den  Mangel  an  Schwellung  und 
Secretion  auszeichnen,  ein,  wenn  auch  geringes,  kurzes  Stadium  mit 
Erguss  vorhergeht,  wird  schwer  zu  entscheiden  sein. 

Das  klinische  Bild  im  Verlauf  der  granulirenden  Gelenktuber- 
culose ist  entsprechend  den  so  sehr  verschiedenen  örtlichen  pathologi- 
schen Vorgängen  ein  sehr  verschiedenes.  Noch  mehr  als  bei  den 
vorigen  Formen  ist  hier  der  Anschluss  der  klinischen  Beschreibung  an 
die  pathologisch-anatomischen  Vorgänge  nothwendig. 

Durch  den  fibrinös  granulirenden  Process  der  Gelenktuberculose 
können  —  abgesehen  von  der  Eiterung,  von  welcher  weiter  unten  die 
Rede  sein  soll  —  alle  Theile  des  Gelenkes  angegriffen  imd  zerstört 
werden.  Einmal  erkrankt  die  Synovialis  und  das  parasynoviale  Gewebe 
durch  die  tuberculösen  Granulationen  an  ihrer  Innenfläche.  Anfangs  ent- 
steht Erweichung,  später  narbige  Schrumpfung.  Femer  zeigt  der  Gelenk- 
knorpel schon  früh  unter  den  Fibrinschichten,  welche,  wie  wir  sahen, 
an  typischen  Stellen  sich  auf  ihn  niederzuschlagen  pflegen.  Rauhheiten, 
dann  kleine,  später  grosse  trichterförmige  Vertiefungen  bis  zum  völligen 
Schwund.  So  können  namentlich  an  bestimmten  Stellen,  vom  Rande 
der  Kapselinsertion  aus,  breite  Knorpelgebiete  zerstört  werden.   Andere 
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Knorpelgebiete  dazwischen  bleiben  frei.  Wenn  nun  die  freie  Knorpel- 
gebiete umgebenden  Granulationen  der  gegenüberliegenden  Gelenkendea 
an  ihren  Berührungsstellen  verwachsen,  so  können  Absperrungen  von 
Gelenkgebieten  entstehen.  Sehr  typisch  ist  z.  B.  am  Knie  die  Ent- 
stehung eines  gesonderten  Gelenkabtheils  flir  jeden  Condylus. 

Wo  der  Knorpel  durch  die  Granulationen  resorbirt  ist,  wird  der 
darunter  liegende  Knochen  angefressen.  Dadurch  können  besonders  an  den 
genannten  Stellen  tiefe  Knochendefecte  entstehen.  Der  Knorpel  kann  auch 
noch  auf  eine  andere  Weise  zu  Grunde  gehen,  nämlich  durch  die  Abstossung 
vom  Knochen  aus«  Einmal  sind  es  Knochenherde,  welche  sich  g^en 
den  Knorpel  entwickeln,  ihn  meist  mit  mehreren  runden  Löchern  „sieb- 
förmig^  durchbohren  und  abheben.  Dann  aber  findet  man  nicht  selten 
in  granulirenden  tuberculösen  Gelenken  eine  Abhebung  des  Knorpels 
von  den  Gelenkenden,  ohne  dass  diese  tuberculös  erkrankt  sind.  Ob 
dies  durch  die  Wirkimg  entzündungserregender  Toxine  entsteht,  welche 
den  Knorpel  und  durch  ihn  hindurch  die  Knochenfläche  schädigen,  oder 
auf  andere  Weise,  müssen  wir  dahingestellt  sein  lassen.  Man  findet 
den  verdünnten,  membranähnlichen  Knorpel  ohne  Verbindung  auf  dem 
glatten  granulirenden  Gelenkende  verschieblich,  Falten  imd  Beulen 
bildend  und  später  in  Fetzen  zertheilt  aufliegen. 

Diese  Infiltration  der  Gelenkenden  durch  nicht  tuberculöses  Granu- 
lationsgewebe ist  meist  oberflächlich,  selten  bei  ganz  schweren  Fungen 
in  erhebliche  Tiefe  greifend  (Caries  carnosa).  Den  weiteren  Verlauf  der 
granulii'enden  Gelenktuberculose  bestimmt,  wie  auch  bei  den  Knochen- 
herden (s.  o.),  allein  die  Beschaffenheit  der  tuberculösen  Granulation.  Ist 
sie  derb,  mit  Neigung  zu  Schrumpfung  und  Vernarbung,  so  ist  früher 
oder  später  die  Ausheilung  zu  erwarten.  Ist  sie  weich,  mit  Neigung  zu 
käsigem  Zerfall,  so  nehmen  die  •  genannten  Zerstörungen  ihren  Fort- 
gang. Dann  wird  im  Verlauf  früher  oder  später  der  Synovialsack 
durchbrochen,  die  Granulationen  kriechen  in  die  Gewebsschichten 
xun  das  Gelenk  und  weiter  zwischen  Fascien  und  Muskeln. 

Eiterung  bei  granulirender  Gelenktuberculose.  Natür- 
lich sind  die  weichen,  verkäsenden  Granulationen  leichter  zu  Eiter- 
bildung geneigt.  Doch  ist  hier  zu  betonen,  dass  wir  die  Bedingungen 
der  Eiterbildung  der  localen  Tuberculose  nicht  kennen,  dass  sie  von 
unscheinbaren  kleineren  Herden  ausgehen,  bei  anderen  schweren  Er- 
krankungen fehlen  kann.  In  letzterer  Beziehung  erwähne  ich  die 
grossen  trockenen  Keilsequester,  welche  mit  ihrer  Basis  die  Oberfläche 
im  Gelenk  erreichen  und  eine  ebumeirte  Schlifffläche  zeigen. 

Die  Eiterung  kann  bei  der  festen  granulirenden  Form  eine  vor- 
übergehende, die  Vemarbung  nicht  wesentlich  störende  sein;  bei  den 
schwanmiigen  verkäsenden  Formen  dagegen  pflegt  sie  spontan  nicht  zu 
versiegen. 

Die  Neigung  zur  Eiterung  ist  bei  verschiedenen  Gelenken  ver- 
schieden, bei  der  Hüfte  am  grössten.  Die  Eiterung  kann  in  einem 
Gelenk  irgendwo,  z.  B.  an  einer  verkäsenden  Stelle  der  Granulationen 
oder  an  einem  Knochenherde  beginnen.  Sie  kann  dort  zwar  kleine 
Ansammlungen  bilden,  sich  auch  in  abgesackte  Gelenkräume  verbreiten 
—  bald  aber  pflegt  sie  nach  aussen  durchzubrechen.  Im  allgemeinen 
erfolgt  wohl  der  Durchbruch  je  nach  der  Entwickelungsrichtung  des 
eitrigen  Herdes.   Käsige  Herde  in  den  Granulationen,  welche  die  innere 
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Oberfläche  der  Synovialis  bekleiden,  durchbrechen  die  Kapsel  nicht 
selten  geschwürig  und  liegen  dann  als  käsige,  später  eitrige  Lagen 
aussen  auf  der  Kapselfibrosa  —  die  pararticulären  Abscesse,  welche 
man  fälschlich  früher  als  primär  pararticuläre  Abscesse  auffasste.  • 

Nach  dem  Durchbruch  durch  die  fibrösen  Lagen  um  das  Qelenk, 
welcher  auch  auf  Umwegen  durch  feine  Gänge  erfolgen  kann,  swimelt 
sich  der  Eiter  in  lockeren  Bindegewebsräumen  um  das  Gelenk  an, 
welche  für  die  einzelnen  Gelenke  ja  anatomisch  gegeben  sind  und  da* 
her  in  ziemlich  typischer,  aber  doch  mannigfacher  Weise  beschritten 
werden.  Ist  endlich  die  Haut  durchbrochen,  so  bleiben  eiternde 
Fisteln. 

Klinische  Formen,  Symptome  und  Verlauf  der  gr^nuli- 
renden  Gelenktuberculose.  Formen  mit  geringer  Schwellung  und 
Tendenz  zur  Schrumpfung  und  Vemarbung  können  synovialen  und.ostalen 
Ursprungs  sein,  vorausgesetzt^  dass  die  Knochenherde  klein  sind. 

In  einer  Gruppe  von  Fällen  fehlt  in  der  That  von  vornherein 
fast  jegliche  Schwellung  des  Gelenkes.  Trotzdem  fehlen  im  Innern 
die  Zerstörungen  nichts  und  die  Heilung  erfolgt  mit  geringerer  oder 
erheblicherer  Beweglichkeit.  Zu  dieser  Gruppe  gehört  die  Arthritif  sicca 
der  Hüfte  und  Schulter,  mit  Ausgang  in  Verkürzung  durch  Schwund 
des  Gelenkkopfes,  femer  analoge  Formen  im  Knie  mit  perverser  Stellung 
(Flexion  und  Abduction)  und  ähnliches  an  anderen  Gelenken.  Solche 
Fälle  machen  bei  Schwund  des  Fettes  und  der  Musculatur  den  Eindruck 
atrophischer  oder  gelähmter  Glieder  und  werden  namentlich  an  der 
Schulter  oft  als  Tuberculosen  verkannt. 

Die  Formen  mit  mehr  Granulationen,  auch  wohl  intercurrenter 
Abscedirung,  im  ganzen  aber  doch  mit  Tendenz  zu  narbiger  Schrumpfung 
und  die  Formen  mit  weicher  voluminöser  Granulation  mit  Neigung  zu 
Zerfall  zeigen  in  allen  Uebergängen  der  leichten  zu  den  extremen 
Fällen  die  ads  Spindelform  und  Tumor  albus  bekannten  Krankheitsbilder. 

An  zugänglichen  Gelenken,  liamentlich  am  Knie,  kann  man  an- 
fangs wohl  die  Schwellung  der  Synovialis  selbst  und  ihre  Consistenz 
palpiren.  Im  weiteren  Verlauf  aber  pflegt  dann  auch  das  parasyno- 
viale Gewebe  und  das  der  weiteren  Nachbarschaft  zu  schwellen,  wäh- 
rend an  den  Diaphysen  das  Fett  und  die  Musculatur' schwinden.  So 
entstehen  die  spindelförmigen  Gelenke.  Werden  tuberculöse  Ge- 
lenke, namentlich  schwererer  Formen,  gebraucht,  bewegt  und  belastet, 
so  kann  die  Schwellung  sehr  erheblich  werden.  Eine  dicke,  schwielige 
Infiltration  durchsetzt  und  verbindet  in  solchen  Fällen  Kapsel,  Zell- 
gewebe und  Haut,  welche  unverschiebbar,  glänzend,  aber  ohne  ent- 
zündliche Röthe  ist  (Tumor  albus). 

Allgemeine  Temperaturerhöhung  pflegt  bei  der  granulirenden 
Gelenktuberculose,  abgesehen  von  besonderen  Verhältnissen  (s.  u.),  nicht 
zu  bestehen. 

Die  Schmerzhaftigkeit  bei  derselben  ist  verschieden.  Selten, 
doch  zuweilen  besteht  hochgradige  Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  und 
Bewegung  in  sonst  nicht  schweren  Fällen  und  ohne  besondere  patho- 
logisch-anatomische Grundlage.  Oefters  jedoch  deutet  solche  Schmerz- 
haftigkeit, wenn  sie  erst  bei  schwer  zerstörten  Gelenken  auftritt,  auf 
erhebliche  ostale  Processe  hin.  Für  gewöhnlich  pflegen  tuberculöse 
Gelenke   bei   völliger  Ruhe  schmerzlos  zu  sein.     Druck  auf  bestimmte 
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Stellen  der  Kapsel  und  Versuche,  das  Gelenk  über  bestimmte,  mehr 
oder  weniger  beschränkte  Grenzen  hinauszubewegen,  wodurch  die  kranke 
Kapsel  gespannt,  tuberculöse  Gelenktheile  gedrückt  werden,  sind  schmerz- 
haft. Femer  pflegen  sich  bei  der  Benützung  solcher  Gelenke  bald  mehr 
oder  weniger  Schmerzen  einzustellen. 

Diese  Schmerzhaftigkeit  ist  eine  wesentliche  Veranlassung  zu  einem 
weiteren  sehr  wichtigen  Symptom  der  granulirenden  Gelenktuberculose, 
nämlich  der  Gontracturstellung.  Mehr  und  mehr  vermindert  sich 
die  Beweglichkeit  des  Gelenkes,  bald  mehr  nach  dieser,  bald  mehr  nach 
jener  Richtung,  während  dasselbe  bestimmte  charakteristische  Stellungen 
einnimmt.  Diese  Feststellung  wird  zunächst  durch  die  instinctive  Art 
und  Weise,  das  Gelenk  in  möglichst  schmerzloser  Stellung  zu  halten, 
zu  gebrauchen  oder  im  Bett  zu  lagern,  durch  den  Patienten  herbei- 
geführt. Im  Anfang  ist  ein  solches  Gelenk  in  der  Narkose  zuweilen 
noch  verhältnissmässig  frei  zu  bewegen.  Später  adaptiren  sich  die 
kranken  infiltrirten  Theile  an  diese  Stellung,  und  weiterhin  stellen 
Verwachsungen  und  narbige  Schrumpfung  sie  fest.  Bei  Gelenken,  welche 
örtlicher  Untersuchung  schwer  zugänglich  sind,  wie  die  Hüfte,  sind 
diese  Symptome  die  ersten  und  oft  lange  Zeit  die  einzigen  der  tuber- 
culösen  Erkrankung. 

Im  weiteren  Verlauf  machen  sich  Symptome  geltend,  welche 
Folgen  sind  einmal  von  der  Erweichung  oder  Zerstörung  der  fibrösen 
Kapsel  imd  der  Bänder,  andererseits  von  Zerstörungen  der  Knoi*pel  und 
Knochen.  Bei  fortgeschrittener  Zerstörung  kann  man  erhebliche  ab- 
norme Verschieblichkeiten  der  Gelenkenden  gegen  einander  nach  allen 
Richtungen  constatiren.  Doch  schon  in  früheren  Stadien  findet  man 
Gelenke,  welche  in  abnormer  Weise  wacklig  sind.  Treten  Gontracturen 
an  solchen  Gelenken  auf,  stallen  sie  diese  leicht  in  abnormen  Stellungen 
fest  —  Destructionscontracturen.  So  beobachtet  man  häufig  im 
Knie  Flexionscontractur  mit  Valgusstellung  oder  Zurücksinken  der  Tibia 
bei  Streckung  einer  Flexionscontractur.  An  der  Hüfte  spielen  Ver- 
kürzungen, ja  Luxationen  die  Hauptrolle,  an  der  Hand  Abrutschungen 
des  Garpus  vom  Vorderarm  etc. 

Für  die  in  einem  Gelenk  begonnene  Eiterung  haben  wir,  so 
lange,  sie  dasselbe  nicht  durchbrochen  hat,  keine  örtlichen  Symptome. 
Um  so  wichtiger  ist  daher  ein  allgemeines  Symptom,  dessen  Kenntniss 
wir  König  verdanken.  Es  besteht  in  einem  leicht  fieberhaften  Zu- 
stande mit  abendlichen  Temperaturerhöhungen  bis  zu  38  ^  Oertlich 
wahrnehmbare  Zeichen  treten  erst  dann  hervor,  wenn  der  Eiter  nach 
dem  Durchbruch  sich  als  Abscess  gesammelt  hat.  Solche  Abscesse 
finden  wir  z.  B.  an  der  Hüfte,  unter  den  Schenkelgefässen,  über  oder 
hinter  dem  Trochanter,  an  dem  Knie  vom  oberen  Recessus  aus  aussen 
oder  innen,  unter  der  Streckmusculatur  oder  hinten  in  der  Bursa 
Poplitea  u.  s.  w. 

Der  Verbreitung  der  tuberculösen  Granulationen  oder  der  Eite- 
rung um  das  Gelenk  im  Bindegewebe  zwischen  der  Musculatur  etc. 
entspricht  anfangs  erhebliche  diffuse  Schwellung,  dann  Fluctuation  und 
schliesslich  Aufbrüche  und  Fistelbildung.  Durch  diese  entsteht  dann 
die  Gefahr  der  Mischinfection. 
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Der  kalte  Abscess  der  Gelenke  (Pyarthrus  tuberculosus) 

ist  eine  seltene  Form  der  Gelenktuberculose,  bestehend  in  einer  An- 
sammlung tuberculösen  Eiters  frei  im  Gelenk.  Es  gibt  bei  Kin- 
dern Fälle  einer  primären  diffusen  miliaren  tuberculösen  Erkrankung  der 
Synovialmembran,  und  in  ähnlicher  Weise  kann  auch  im  späteren  Alter 
die  Synovialis  erkranken  und  einen  Pyarthrus  bilden,  wenn  die  In- 
fection  durch  virulente  käsige  Massen  aus  durchgebrochenen  Knochen- 
herden entsteht;  auch  bei  alten,  namentlich  sonst  noch  tuberculös 
kranken  Personen  entwickelt  sich  die  Gelenktuberculose  wohl  als 
Pyarthrus. 

Der  Erguss  beim  Pyarthrus  entsteht  rasch  mit  geringer  Kapsel- 
schwellung, aber  etwas  mehr  pararticulärer  Infiltration  als  beim 
Hydrops. 

Diagnose  der  grannlirenden  Oelenktabercolose.  Nach  den 
vorstehenden  Erörterungen  über  die  pathologischen  Vorgänge,  die 
klinischen  Erscheinungen,  Symptome  und  den  Verlauf  kann  die  Dia- 
gnose ^ranulirender  Gelenktuberculose  nur  in  Ausnahmefällen  zweifel- 
haft sem.  Zunächst  ist  in  dem  grantdirenden  schrumpfenden  Stadium 
der  Gelenktuberculose  vor  Verwechselung  nut  dem  Blutergelenk  zu 
warnen.  Auf  die  Unterscheidung  von  Lues  ist  bei  letzterer  Rücksicht 
genommen.  Ein  chronischer  Rheumatismus  mit  Kapselverdickung 
sieht  oft  einer  Tuberculose  sehr  ähnlich.  Hier  verhilft  oft  das  sehr  mul- 
tiple Auftreten  des  Rheumatismus  und  der  weitere  Verlauf  zur  Diagnose. 
Weniger  leicht  ist  die  Verwechselung  mit  Arthritis  deformans.  Die 
Randwülste,  die  nach  bestimmten  Richtungen  auch  in  weiteren  Ex- 
cursionen  schmerzlose  Bewegungsmöglichkeit,  das  multiple  Auftreten, 
der  Verlauf  sichern  die  Diagnose.  Schwierigkeiten  kann  die  Diagnose 
eines  Epiphysensarkoms  im  Anfang  machen.  Im  Verlauf  differenziren 
sich  die  Symptome  durch  das  selbständige  Wachsthum  der  Neubildung. 
Die  Sicherung  der  Diagnose  erfordert  wohl  stets  den  Einschnitt  und 
mikroskopische  Untersuchung. 

Prognose  der  Gelenlrtubercnlose.  Was  die  Prognose  im  all- 
gemeinen betrifEl,  so  ergibt  sich  schon  aus  dem  Umstand,  dass  wir  die 
Gelenktuberculose  als  Metastase  auffassen,  die  Gefahr  weiterer  Tuber- 
culoseerkrankungen  bei  diesen  Patienten.  So  lehren  denn  in  der  That 
statistische  Erhebungen,  welche  schon  von  Billroth  unternommen 
und  letzthin  von  König  für  das  Knie  gewonnen  sind,  ziemlich  gleich- 
massig,  dass  innerhalb  eines  grösseren  Zeitraumes  (18  Jahre  bei  König) 
etwa  26  Procent  der  Patienten  an  Tuberculose  gestorben  waren,  und 
zwar  besonders  an  Lungenphthise,  dann  an  Allgemeintuberculose,  auch 
an  Miliartuberculose  und  Meningentuberculose.  Letztere  Fälle  sind  von 
besonderer  Bedeutung,  da  sie  sich  namentlich  in  früherer  Zeit  oft  an 
die  Operationen  anscUpssen  und  offenbar  durch  Einimpfung  bei  letzteren 
entstanden  warem  In  auffallender  Weise  betrafen  diese  Erkrankungen 
das  Hüftgelenk  (unter  16  Fällen  Königes  llmal). 

Eine  Vorhersage  über  den  örtlichen  Verlauf  eines  Fungus  ist  im 
speciellen  Falle  sehr  schwer  zu  machen  und  noch  schwerer  im  allge- 
meinen zu  besprechen.  Ich  verweise  auf  das  über  den  Verlauf  Mitgetheilte. 
Bei  Ejndem  ist   die  Prognose  unter  allen  Umständen  besser  als   bei 
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Erwachsenen  und  wird  bei  diesen  mit  zunehmendem  Alter  schlechter. 
Ferner  spielt  einmal  die  individuelle  Prädisposition  för  Tuberculose  und 
dann  das  Vorhandensein  anderer  florider  tuberculöser  AfPectionen  eine 
wesentliche  Rolle,  die  örtliche  Prognose  zu  verschlechtem.  Die  Pro- 
gnose für  Ausheilung  imd  Brauchbarkeit  ist  bei  den  verschiedenen  Qe* 
lenken  sehr  verschieden.  Sie  ist  wesentlich  am  besten  für  das  Knie. 
Unter  König's  Fällen  war  nur  bei  etwa  20  Procent  das  Resultat  un- 
befriedigend. 

Behandlung  der  Gelenktabercnlose. 

Da  es  leider  keine  sicheren  Regeln  gibt,  durch  welche  man  in 
allen  Fällen  von  vornherein  entscheiden  könnte,  welche  Gelenke  con- 
servativ  und  welche  radical  operativ  behandelt  werden  müssen,  so  wird 
man  zuerst  die  conservative  Behandlung  versuchen,  wenn  nicht  der 
übernommene  Fall  schon  älter  oder  sonst  die  eingreifende  Behandlung 
schon  sicher  indicirt  ist.  Unter  König's  Knietuberculosen  heilten  bei 
eonservativer  Behandlung  25 — 30  Procent,  darunter  10 — 12  Procent 
mit  völliger  Beweglichkeit.  Bei  75  Procent  musste  also  zu  eingreifen- 
derer Behandlung  übergegangen  werden. 

Allgemeine  therapeutische  Mittel  gegen  die  Tuberculose,  wie 
Jod,  Arsen,  Landerer's  Zimmtsäurebehandlung,  Besuch  von  Kurorten: 
Davos,  Görbersdorf,  Sool-  und  Seebädern  können  von  hohem  Werth 
sein,  doch  üben  sie  leider  keine  so  directe  Wirkung  auf  die  Knochen*- 
und  GelenkafPectionen,  dass  sie  chirurgische  Behandlung  entbehrlich 
machten. 

Von  den  örtlichen  Mitteln  sind  die  mechanischen  die  ältesten 
und  auch  zur  Zeit  nicht  zu  entbehren.  Zunächst  sollen  eingetretene 
Gontracturen  beseitigt  werden,  theils  durch  einmaliges  gewaltsames 
Zurechtbiegen  oder  -ziehen,  theils  durch  continuirlichen  Druck  oder 
Zug  durch  Gewichtsextension.  Von  grossem  Nutzen  ist  die  Lnmobili- 
sation  der  erkrankten  Theile.  Dazu  dienen  an  den  Extremitäten  Gyps- 
verbände,  an  der  Hüfte  ausserdem  auch  die  Extension,  an  der  Wirbel- 
säule feste  Gorsette,  Lagerungsapparate  etc.  Die  Injectionen  von 
antibacillären  chemischen  Körpern  schlössen  sich  schon 
den  ersten  Theorien  und  Versuchen  über  die  bacterielle  Natur  der 
Tuberculose  an.  Seit  Hüter's  Empfehlung  sind  CarboUösungen  in 
tuberculose  Gelenke  injicirt.  Sie  haben  oft  günstigen  Einfluss  ge- 
habt. Einen  wesentlichen  Fortschritt  in  der  Behandlung  der  Ge- 
lenktuberculose  bildet  die  Injection  von  Jodoformglycerin.  Die  Technik 
der  Injectionen  ist  folgende.  Ist  das  Instrument  (Troicart  oder 
Hohlnadel  dicken  Kalibers)  in  das  Gelenk  eingeführt,  so  wird 
ein  etwa  vorhandener  Erguss  abfliessen  gelassen.  Feste  Theile,  käsige 
Partikel,  Fibrin,  weiche  Granulationen  werden  durch  Spülen  mit 
sterilem  Wasser,  in  welchem  sie  durch  Drücken  und  Massiren  zer- 
theilt  werden,  entfernt.  Dann  erfolgt  die  Injection  von  entweder  8  bis 
10  ccm  einer  5procentigen  GarboUösung  (bei  Erwachsenen)  oder  von 
1 — 2  g  Jodoform  in  einer  10 — 20procentigen  Glycerinemulsion.  Nach 
der  Injection  wird  durch  Kneten  und  wenn  möglich  durch  Bewegen 
für  die  Vertheilung  im  Gelenk  gesorgt.  Diese  Injection  von  Jodoform 
wird  in  Zwischenräumen  von  2 — 3  Wochen  etwa  3 — 4mal  wiederholt 
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Neuerdings  ist  auch  die  Injection  von  Formaldehyd  in  tuberculöse  Ge- 
lenke (sowie  in  tuberculöse  Abscesse,  Senkungsabscesse,  tuberculöses 
Empyem)  empfohlen.  Ueber  Näheres  verweise  ich  auf  J.  Hahn, 
Centralbl.  för  Chir.,  Nr.  24,  S.  689,  1899.  Daneben  ist  die  Fixation 
der  Gelenke  zu  empfehlen. 

Die  Stauungshyperämie  ist  nach  Bieres  Erfahrungen  eines 
der  ausgezeichnetsten  Mittel  gegen  die  Gelenktuberculose.  Technik: 
Das  distal  vom  kranken  Gelenk  eingewickelte  Glied  wird  oberhalb 
dieses  Gelenkes  durch  einen  Gummischlauch  bis  zu  starker  venöser 
Stauung  umschnürt.  Der  Schlauch  (bei  Kindern .  Gummibinde)  wird 
mit  Watte  unterfüttert  und  die  Schnürstelle  2mal  täglich  gewechselt. 
Dies  konnte  meistens  wochen-  und  monatelang  Tag  und  Nacht  ohne 
Schaden  angewandt  werden.  Die  Methode  hat  sich  viele  Anhänger 
erworben. 

Das  Feld  für  die  conservative  Methode  ist  die  Tuberculöse  der 
Kinder.  Bei  ihnen  spielen  äussere  Rücksichten  eine  geringere  Rolle. 
Die  Tuberculöse  ist  leichter  zur  Ausheilung  geneigt;  grosse  Knochen- 
herde sind  seltener.  Dazu  kommt,  dass  Resectionen  bei  Eandem  mehr 
oder  weniger  schwere  Wachsthumsstörungen  zur  Folge  haben  können 
und  dass  die  Arthrektomien  durch  spätere  Gontracturen  und  Knochen- 
verbiegungen nicht  immer  befriedigende  Resultate  hatten. 

Wie  lange  man  —  sei  es  bei  Kindern,  sei  es  bei  Erwach- 
senen —  die  conservative  Behandlung  fortsetzen  soll,  darüber  sind 
zur  Zeit  die  Ansichten  der  Chirurgen  sehr  getheilt.  Doch  wird  man 
König  zustimmen,  dass  man  bei  Erwachsenen,  namentUch  wenn 
sie  der  arbeitenden  Classe  angehören,  die  am  sichersten  und  raschesten 
zur  Heilung  führende  Resection  nicht  zu  lange  hinausschieben  soll. 
Manche  Fälle  trotzen  den  Injectionskuren  und  erfordern  bei  Kindern 
Arthrektomie,  bei  Erwachsenen  Resection;  zuweilen  deckt  dann  die 
Operation  grosse  Knochenherde  oder  Absperrungen  von  Gelenkab- 
schnitten  als  Grund  jener  Renitenz  auf;  meist  liegt  er  in  der  Art  der 
Tuberculöse  des  Falles. 

Eiterung  ist  an  sich,  wie  aus  dem  Vorhergehenden  hervorgeht, 
noch  kein  Grund  zu  schwereren  Eingriffen,  wohl  aber  die  Formen,  bei 
denen  schwammige,  käsige  Ghranulationen  und  Eiterungen  sich  in  den 
Weichtheilen  um  das  Gelenk  diffus  verbreiten,  namentlich  wenn  Misch- 
infection  eingetreten  ist.  Derartige  schwere  Erkrankungen  indiciren 
nicht  selten  die  Ablation.  Entscheidend  für  diese  ist  oft  der  All- 
gemeinzustand, das  Sinken  der  Kräfte,  Nephritis,  Amyloiddegeneration, 
besonders  aber  auch  das  vorgerücktere  Lebensalter. 

Die  Besprechung  der  Technik  der  Arthrektomie  und  Resection 
der  einzelnen  Gelenke,  insbesondere  auch  der  Partialoperationen  zum 
Zweck  isolirter  Entfernung  von  Herden  in  Gelenken  oder  nahe  den- 
selben, gehört  der  speciell  chirurgischen  Literatur  an. 
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VU.  Blntergelenke. 

Die  Blutergelenke  sind  für  den  Operateur  ein  noli  me  tangere; 
schon  ein  einfacher  Einschnitt  pflegt  den  Verblutungstod  nach  sich  zu 
ziehen  (Cormak,  König).  Es  ist  daher  f&r  jeden  Arzt  die  Kenntniss 
derselben  von  hoher  Bedeutung,  um  auf  der  Hut  zu  sein  und  früh 
genug  die  Diagnose  zu  stellen. 

In  älterer  Zeit  hat  man  die  Gtelenkerkrankungen  bei  Blutern  für 
gichtisch  oder  rheumatisch  gehalten  und  deshalb  auch  die  Bluterkrank- 
heit mit  Gicht  in  Zusammenhang  zu  bringen  gesucht.  AUein  schon 
Dubois  (1835)  hat  den  Bluterguss  als  Ursache  der  Gelenkschiwrel- 
lungen  hingestellt,  und  später  haben  Lossen,  Bokelmann  und  be- 
sonders König  dargethan,  dass  diese  Erkrankungen  lediglich  die 
Folgen  wiederholter  Blutungen  in  die  Gelenke  sind. 

Sie  werden  weitaus  am  häufigsten  beim  männlichen  Geschlecht 
beobachtet,  was  nicht  zu  verwundern  ist,  da  es  etwa  13mal  soviel 
männliche  als  weibliche  Bluter  gibt.  Was  die  Yertheilung  auf  die 
Gelenke  betrifft,  so  fand  Grandidier  30mal  das  Knie,  12mid  die  Hüfte, 
3mid  Knie  und  Hüfte,  5mal  die  Schulter,  8mal  den  Ellenbogen,  11  mal 
das  Fussgelenk,  lOmal  alle  (?)  Gelenke  erkrankt. 

Die  sehr  verschiedenen  Bilder  der  Blutergelenkerkrankungen  sind 
Stadien  eines  bestimmten  Ablaufes  der  hämophilen,  pathologischen  Ver- 
änderungen in  den  Gelenken.  Würde  es  bei  einem  Bluterguss  bleiben, 
oder  würden  mehrere  Ergüsse  sich  in  nicht  zu  kurzer  Zeit  wiederholen 
und  fänden  diese  die  geeignete  Behandlung  und  Schonung,  so  würden 
wohl  die  Gelenke  nicht  schwer  leiden.  Nun  aber  werden  diese,  wah- 
rend sie  sich  voll  Blut  befinden,  während  wiederholte  Blutimgen  statt- 
finden, gebraucht.  Es  kommt  nun  in  Reicher  Weise  vrie  bei  der  6e- 
lenktuberculose  durch  Yermittelung  des  abgeschiedenen  Faserstoffs,  welcher 
sich  organisirt,  zu  chronischer  Entzündung,  Zottenbildung,  Knorpelzer- 
störung imd  endlich  zu  Schrumpfimg,  Verwachsung,  Ankylose  und 
Deformität. 

König  stellt  drei  Stadien  resp.  Formen  des  Blutergelenkes  auf: 

1.  Stadium  der  ersten  Blutung  —  Hämarthros  der  Bluter. 

2.  Stadium  der  Entzündung  —  Panarthritis, 

3.  Regressives  Stadium  —  contractes  Blutergelenk. 

Zum  Verständniss  der  klinischen  Symptome  ist  ein  Blick  in  die 
paüiologischen  Vorgänge  bei  den  verschiedenen  Stadien  des  Bluter- 
gelenkes unerlässlich ,  weshalb  ich  eine  kurze  Uebersicht  über  jene 
vorausschicke.  Im  ersten  Stadium,  dem  Hämarthros  der  Bluter, 
enthält  das  Gelenk  flüssiges  Blut  und  Gerinnsel.  Die  innere  Ober- 
fläche der  Synovialis  ist  vom  Blutfarbstoff  rosaroth  gefärbt,  in  späterem 
Stadium  bräunlich  von  lUterem  Pigment.  Die  Kapsel  ist  serös  durch- 
tränkt. Im  Verlauf  bei  fortgesetzten  Blutungen  schlägt  sich  nun  Faser- 
stoff auf  die  Innenwand  der  Synovialis  und  auf  typische  Stellen  des 
Knorpels  nieder.  Später  beginnt  an  der  Synovialis  die  Büdung  braun- 
rother  Zotten,  am  Knorpel  die  Auffaserung  und  die  eigenthümlichen 
Defecte. 

Im  zweiten  Stadium  enthält  das  Gelenk  bräunliche  oder  seröse 
Flüssigkeit.     Die  an  sich  wenig  verdickte  Synovialis  ist  von   massen- 
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haften,  flottdrenden,  fadenförmigen,  braunen  Zotten  wie  von  einem  dichten 
Pelz  besetzt,  am  meisten  an  der  üebergangsfalte  und  den  Ligg.  cruciata. 
Andere  Eapseltheile  sind  nur  braun  gesprenkelt.  Die  Enorpelflächen 
sind  an  den  weniger  veiiinderten  Stellen  rothbraun  oder  grau.  Der 
Knorpel  ist  am  Rande  von  der  Kapsel  überwuchert,  in  der  Mitte  an 
vielen  Stellen  aufgelockert  und  in  eine  weiche,  faserige  Masse  ver- 
wandelt. An  anderen  Stellen  bestehen  zahlreiche  braune,  scharfrandige 
Defecte.  Im  Grunde  dieser  Knorpeldegenerationen  liegt  oft  der  Kno- 
chen an  kleiner  Stelle  frei.  Randwucherungen  wie  bei  Arthritis  defor- 
mans  finden  sich  nie. 

Im  dritten  Stadium  sind  die  Gelenkfiächen  da,  wo  der  Knorpel 
defect  war,  in  grösserem  oder  kleinerem  Umfange  verwachsen,  ebenso 
die  Kapsel  —  doch  können  hier  Taschen  mit  bräunlichem  Inhalt  und 
geschrumpften  Zotten  übrig  bleiben.  Die  Knochen  selbst  sind  nie  ver- 
dickt oder  erkrankt. 

Klinische  Betrachtung  der  Stadien  und  Formen  des 

Blutergelenkes. 

Das  erste  Stadium,  die  anfänglichen  einzelnen  Blutergüsse  kom- 
men seltener  dem  Arzt  zur  Beobachtung  und  Behandlung.  Solche 
Blutergüsse  verhalten  sich  nicht  anders  als  Kutergüsse  bei  Nichtblutem. 
Sie  verlaufen  ohne  oder  mit  vorübergehender  geringer  Temperatur- 
erhöhung. Wichtig  ist  für  die  Diagnose,  dass  bei  Blutern  die  Er- 
güsse vielfach  spontan  oder  nach  ganz  geringfügigen  Traumen  ent- 
stehen. A.  af  Forselles  berichtet  über  einen  29jährigen  Bluter, 
welcher  seit  Kindheit  an  Gelenkergüssen  litt.  Die  Gelenke  schwollen 
an,  und  an  der  Haut  über  denselben  zeigten  sich  blauschwarze  Flecke. 
Bisweilen  war  ein  geringer  Stoss  die  Veranlassung,  bidd  entstanden,  die 
Ergüsse  ohne  jede  Veranlassung  in  der  Nacht.  Sie  traten  1 — 2mid 
im  Jahre  ohne  bestimmte  Zwischenräume  auf.  Grandidier  gibt  an, 
dass  diese  Ergüsse  im  Frühjahr  oder  Herbst  zu  entstehen  pflegten. 
Andere  Beobachter  erwähnen  eine  solche  Periodicität  nicht,  doch  scheint 
es,  dass  derselbe  Bluter  zu  verschiedenen  Zeiten  eine  wechselnde  Dis- 
position zu  Blutungen  besitzt.  Dass  geringste  Traumen  genügen,  einen 
Erguss  zu  veranlassen,  zeigt  ein  Fall  Königes,  bei  welchem  die  Be- 
tastung bei  der  Untersuchung  häufig  dazu  gent^te.  Ein  ferneres  Zeichen 
für  Bluterkrankheit  ist  das  rasche  Entstehen  des  Gelenkergusses  und 
die  mit  ihm  in  der  Haut  um  das  Gelenk  entstehenden  Ekchymosen. 
Ferner  ist  die  Schmerzlosigkeit  und  ungestörte  Functionsfähigkeit  trotz 
des  Ergusses  ein  Fingerzeig  für  hämophile  Blutung.  Durch  diese 
Zeichen  aufmerksam  gemacht,  wird  man  dann  nachfragen  und  eventuell 
feststellen,  dass  der  Kranke  aus  einer  Bluterfamilie  stammt  oder  früher 
andere  hämophile  Symptome  gezeigt  hat,  ohne,  wenn  das  nicht  der  Fall 
ist,  die  Möglichkeit  der  Hämophilie  von  der  Hand  zu  weisen. 

Das  zweite  Stadium  der  chronischen  Entzündung  pflegt 
sich  bei  mangelnder  Schonung  und  sich  häufenden  Ergüssen  früher 
oder  später  anzuschliessen,  unter  schubweiser  Verschlechterung  der  Ge- 
lenkfunction.  Das  Bild  der  Panarthritis  gleicht  dem  Bilde  der  Tuber- 
culose  so  sehr,  dass  eine  Diagnose  durch  die  klinische  Untersuchung 
der  Gelenke  oft  unmöglich  ist.     Nach  der  obigen  Uebersicht  über  den 
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Qang  der  pathologischen  Vorgänge  im  Blutergelenk  werden  wir  uns 
darüber  nicht  wundem  können.  In  beiden  Erkrankungen  wird  aus  einem 
Erguss  Faserstoff  schichtenweise  auf  Kapsel  und  Knorpel  abgesetzt, 
welcher  sich  dann  organisirt.  Das  hämophile  Gelenk  kann  durch  die 
Kapselverdickung  und  femer  durch  die  zu  palpirenden  Zotten  mit  einem 
tuberculös  erkrankten  Aehnlichkeit  haben. 

Zur  Diagnose  kommen  folgende  Punkte  in  Betracht.  Zunächst 
sind  die  Patienten  ganz  vorwiegend  männliche,  und  zwar  meistens 
jugendliche,  blasse,  schlaffe  Individuen.  Femer  lässt  das  Bestehen 
eines  oder  mehrerer  deformer  Gelenke  von  früheren  Erkrankungen  her- 
rührend, und  femer  bei  Beobachtung  der  Kranken  das  Entstehen  frischer 
Ergüsse  mit  blauen  Flecken  an  der  Haut  auf  Hämophilie  schliessen. 
Dazu  kommt  die  Anamnese  der  Erscheinungen  bei  den  ersten  Bluter- 
güssen, das  spontane,  rasche  Eintreten,  die  Schmerzlosigkeit,  Functions- 
fähigkeit  u.  s.  w.,  wie  oben  erörtert  wurde,  und  dann  die  schubweise 
Verschlechterung. 

Das  dritte  Stadium  entsteht  durch  Rückbildung  der  entzünd- 
lichen Produkte  und  narbigen  Ersatz.  So  entstehen  steife  Gelenke, 
deren  Kapsel  durch  ein  steifes  Narbenlager  ersetzt  ist,  ähnlich  wie  bei 
den  schrumpfenden  Formen  der  Tuberculose.  Auch  die  Deformationen, 
namentlich  beim  Kniegelenk,  sind  bei  den  hämophilen  Gelenken  ganz 
die  gleichen  wie  bei  der  schrumpfenden  Tuberculose. 

Für  die  Diagnose  konunt  in  Betracht,  dass  bei  Hämophilie  der 
Verlauf  vom  entzündlichen  Stadium  zur  narbigen  Contractur  sehr  prompt 
vorwärtszugehen  pflegt,  dass  sich  Eiterung  und  Fisteln  nie  bilden.  Er- 
kranken bei  jungen  Patienten  mehrere  Gelenke  in  dieser  Weise,  so  ist 
Hämophilie  wahrscheinlich.  Im  übrigen  gelten  fUr  dieses  Stadium  die 
bei  den  früheren  Stadien  vorhandenen  und  eventuell  anamnestisch  her- 
anzuziehenden Symptome. 

Die  Behandlung  erfordert  im  ersten  Stadium  völlige  Ruhe- 
stellung der  Gelenke  durchschienen  und  Verbände  neben  massiger 
Compression.  Ist  der  Erguss  älter  und  schmerzhafter  geworden,  so 
entsteht  die  Frage,  ob  man  ihn  durch  Punction  entfernen  darf.  König 
hatte  zur  Zeit  seiner  Publicationen  3mal,  ich  habe  Imal  Punction  ohne 
irgendwelche  Blutung  gemacht.  Ist  das  zweite  Stadium  eingetreten, 
so  ist  Heilung  mit  voller  Beweglichkeit  nicht  zu  erwarten,  um  so 
weniger  als  man  bei  beginnenden  oder  schon  vorhandenen  Contrac- 
turen  im  dritten  Stadium  mit  Mobilisationsversuchen  sehr  vorsichtig 
sein  muss. 
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nnd  Syringomyelie. 

L  Bei  Tabes. 

Etwa  bei  dem  zehnten  Theil  der  Tabiker  trifFt  man  nach  Charcot 
entweder  eine  Spontanfractur  oder  eine  tabische  Gelenkerkrankung  an. 
Doch  sind  die  letzteren  häufiger.  Eredel  fand  auf  257  Gelenk- 
erkrankungen 73  Spontanfracturen  in  der  Literatur. 

Spontanfiractnren  können  in  jedem  Stadium  der  Tabes  auftreten. 
Eredel  beobachtete  unter  30  Fällen  im  prodromialen  Stadium  5, 
zwischen  dem  1.  und  10.  Erankheitsjahr  16,  jenseits  dieser  Periode 
9  Fälle.  Diese  Fracturen  pflegen  durch  ganz  geringfügige  Ursachen, 
ja  auch  ohne  dass  die  Patienten  überhaupt  eine  solche  angeben  können,  ein- 
zutreten. Sehr  charakteristisch  ist  die  fast  constante  völlige  Schmerz- 
losigkeit  des  Enochenbruches,  so  dass  der  Eranke  die  erheblichsten 
Dislocationen  ohne  allen  Schmerz  erträgt.  Dies  Verbieten  tritt  dem 
Arzt,  welcher  ja  doch  mit  der  so  grossen  Schmerzempfindlichkeit  bei 
frischen  Fracturen  zu  rechnen  gewohnt  ist,  sofort  als  ein  ganz  ab- 
normes entgegen.  Es  ermöglicht  oft  früh,  wenn  noch  alle  anderen  Sym- 
ptome fehlen,  die  Diagnose  der  Tabes.  Ausnahmsweise  bestehen  lanci- 
nirende  Schmerzen,  bevor  die  Fractur  eintritt,  und  hören  mit  ihr  auf. 
In  seltenen  Fällen  fand  sich  längere  Zeit  vor  der  Fractur  an  der  Stelle, 
wo  sie  später  eintrat,  eine  Schwellimg  auf  dem  Enochen.  Eine  kleine 
Anzahl  von  solchen  Fracturen  sind  mit  mehr  oder  weniger  Schmerzen 
verlaufen.  Die  Heilung  pflegt  bei  gleicher  Behandlung  nicht  schlechter 
vor  sich  zu  gehen  als  bei  gewöhnlichen  Fracturen.  Sogar  ungewöhn- 
lich rasche  Consolidationen  werden  berichtet,  andererseits  verzögerte 
Heilungen  und  auch  nicht  selten  Pseudarthrosen.  Gewiss  spielt  aber 
bei  diesen  die  mangelhafte  Behandlung,  die  unterbliebene  oder  un- 
genügende Immobilisation,  welche  nicht  wie  bei  den  normalen  sehr 
schmerzhaften  Fracturen  als  erste  Forderung  in  der  Noth  auftritt,  eine 
grosse  Rolle.  Die  Gallusbildung  ist  abnorm  gesteigert.  Sie  kann 
zur  Bildung  von  enorm  voluminösen,  harten  Enochenmassen  fuhren.  Es 
muss  fraglich  erscheinen,  ob  dies  ledigUch  in  dem  weniger  ruhigen 
Verhalten  der  fracturirten,  aber  schmerdosen  Extremität  seinen  Grund 
hat.  Fragen  wir  nach  den  Ursachen  der  tabischen  Fractur,  so  wird 
pathologisch-anatomisch  Congestion  solcher  Enochen  im  Anfang,  später 
eine  herdweise  auftretende  Rareficirung  durch  Erweiterung  der  Eanäl- 
chen  und  AnfÜllung  mit  Fett  beschrieben.  Diese  Rareficirung  beginnt 
in  der  Markhöhle,  welche  sich  erweitert.  Der  Schaft  erscheint  von 
aussen  verdünnt,  die  normalen  Prominenzen  sind  abgeflacht  oder  ver- 
schwunden, der  Ealkgehalt  ist  erheblich  vermindert  (10,9  Procent 
phosphorsaurer  Ealk  statt  48,2  Procent  in  der  Norm).  Doch  sind  dies 
Veränderungen,  welche  sich  auch  bei  anderen  Lähmungen  (z.  B.  Hemi- 
plegie) finden,  femer  bei  langdauemder  Ruhe,  kachektischen  Zuständen  etc. 
Was  die  Vertheilung  der  Spontanfracturen  auf  das  Skelet  betrifft,  so 
fand  Eredel  am  Oberschenkel  32,  am  Unterschenkel  19,  am  Vorder- 
arm 6,  am  Oberarm  4,  an  der  Clavicula  3,  am  Becken  3,  am  Schulter- 
blatt 2,   an  der  Fibula  2,   am  Radius  und  Unterkiefer  je  1  Fractur. 
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Auch  kommen  bei  demselben  Kranken  multiple  Fracturen  vor.  Die 
Fracturen  in  die  Gelenke  werden  wir  bei  den  Arthropathien  bespredien. 
Besondere  tabische  Wirbelerkrankungen  —  eine  Spondylolystesis 
des  5.  Lendenwirbels  mit  eigenthümlichen  Symptomen  werden  von  Erönig 
und  Pitres  etVaillard  beschrieben.    Endlich  ist  die  tabische  Atrophie 

und  Destmction  der  Prooessns  alveolares  zu  erwähnen. 

Die  tabischen  OelenkaifTectioiien 

haben  einen  so  charakteristischen  Typus,  dass  ähnlich  wie  bei  den 
Fracturen  der  neurogene  Ursprung  sich  bei  Mangel  aller  anderen 
Symptome  aus  dem  Verhalten  der  Gelenkaffection  ergibt.  Trotzdem 
ist  es  schwierig,  eine  kurze  Beschreibung  zu  geben.  Die  charakteristi* 
sehen  Momente,  welche  ich  voranstellen  will,  sind  folgende.  Plötz- 
liche Entstehung  mit  starker,  weit  ausgebreiteter  Anschwellung 
und  Gelenkerguss,  meistens  anscheinend  spontan.  Dabei  besteht  völlige 
Schmerzlosigkeit,  und  auch  Fieber  ist  nicht  vorhanden.  Später 
bilden  sich  einerseits  Luxationen  imd  Schwund  der  Oelenktheile  bis 
zum  völligen  Verschwinden  derselben  aus,  andererseits  entstehen  Knochen- 
productionen  am  Enorpelrande  und  um  das  Gelenk  herum  mit  mon- 
ströser Deformität  der  Gelenke. 

Verlauf  und  Symptome.  Das  Auftreten  der  GelenkaflFectionen 
ist  nicht  an  ein  bestimmtes  Stadium  der  Krankheit  gebunden.  Kredel 
fand  dieselben  im  Prodromalstadium  21mal,  im  1.  bis  5.  Erankheits- 
jahr  38mal,  im  5. — 10.  Erankheitsjahr  32mal,  über  das  10.  Erankheits- 
jahr  41mal. 

Gewöhnlich  tritt  das  Gelenkleiden  plötzlich  ohne  Vorboten  ein. 
(In  einigen  Fällen  sind  solche  in  Form  ziehender  Schmerzen  oder 
krachender  Geräusche  angegeben.)  Nicht  selten  wird  als  Ursache  des- 
selben ein  leichtes  Trauma  angegeben,  eine  Distorsion,  ein  ümkippeD 
des  Fusses  etc.,  selten  schliesst  es  sich  an  eine  schwerere  Verletzung 
an,  in  den  meisten  Fällen  halten  die  Eranken  ihr  Gelenkleiden  für 
spontan  entstanden.  Doch  sind  die  Beobachtungen  dieser  analgischen 
Eranken  in  Bezug  auf  ein  erlittenes  Trauma  unsicher,  da  sie  in  der 
That  ein  solches  übersehen  können  oder  seine  Grösse  unterschätzen. 
Sehr  oft  bemerken  die  Eranken  ganz  zufällig  zu  ihrem  Erstaunen,  dass 
ein  bis  dahin  normales,  auch  zur  Zeit  schmerzloses  Gelenk  erheblich 
geschwollen  ist.  Die  Schwellung  nimmt  in  der  Folge  etwa  bis  zum 
3.  Tage  noch  zu,  ja  sie  verbreitet  sich  nicht  selten  über  die  ganze 
Extremität.  Sie  ist  prall  elastisch,  hinterlässt  keinen  Fingerdruck  und 
zeigt  vielfach  Ekchymosen.  Sie  verschwindet  langsam  in  einigen  Wochen. 
Nun  kann  man  in  dem  Gelenk  Erguss  nachweisen ,  der  aus  seröser 
Flüssigkeit  oft  mit  Blutbeimischung  besteht.  Zuweilen  gelingt  es,  ab- 
gebrochene Stücke  der  Gelenkenden  und  Lücken,  wo  solche  abgebrochen 
waren,  zu  palpiren.  In  anderen  Fällen  sind  die  Gelenkbänder  ein- 
gerissen, die  Gelenke  abnorm  verschiebbar.  An  der  Hüfte  imd  Schulter 
ist  auch  eine  Spontanluxation  als  erstes  Symptom  der  Arthropathie  be- 
obachtet. Es  gibt  nun  eine  Reihe  von  Fällen,  in  denen  die  Gelenke 
sich  rascher  oder  langsamer  zu  verhältnissmässig  guter  Brauchbarkeit 
zurückbilden.  In  anderen  Fällen  bleibt  der  Erguss,  und  allmäUg 
stellen  sich  weitere  Zerstörungen  ein.   Besonders  zu  erwähnen  sind  aber 
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die  schweren  Formen,  bei  welchen  es  in  kurzer  Zeit  und  in  ganz 
acuter  Weise  zu  Lockenmg  und  durchaus  charakteristischer  Destruction 
des  ganzen  Gelenkes  kommt. 

Man  hat  eine  atrophische  Form  der  Arthropathie  der  hypertro- 
phischen gegenübergestellt,  doch  kommen  meistens  atrophische  und 
hypertrophische  Processe  neben  einander  vor. 

Atrophische  Formen  finden  sich  am  ausgesprochensten  an 
Schulter  und  Hüftgelenk.  Die  Atrophie  betrifft;  die  knöchernen  Ge- 
lenkenden und  den  Bandapparat.  Es  kann  von  den  langen  Knochen  die 
ganze  Epiphyse,  ja  Theile  der  Diaphysen  spurlos  verschwinden.  Man 
hat  die  restirenden  Schäfte  der  Epiphysen  des  Humerus  und  des  Femur 
mit  Trommelstöcken  verglichen.  Die  kurzen  Knochen,  Fusswurzelknochen 
z.  B.  der  Talus  können  ganz  zerbröckeln  und  ihre  Trümmer  im  Gelenk 
liegen  bleiben,  oder  resorbirt  werden,  oder  sich  durch  Callusbildung  zu 
Knochenneubildungen  umwandeln.  Die  Bänder  können  sehr  gedehnt 
werden,  einreissen,  ja  ganz  schwinden.  Solche  Gelenke  (Gelenke  mit 
Dreschflegelmechanismus,  Polichinellbeine)  gestatten  Verschiebungen  und 
Luxationen  nach  allen  Richtungen.  (Oft  treten  die  Gelenkenden  nahe 
unter  die  Haut  und  drohen  zu  perforiren.)  Der  Erguss  ist  zu  dieser 
Periode  verschwunden,  die  Muskeln  atrophiren.  Uebrigens  ist  auch 
bei  atrophischen  Formen  Knochenneubildung  um  die  Gelenke  nicht 
ausgeschlossen. 

Hypertrophische  Formen  betreffen  namentlich  das  Knie, 
den  Ellenbogen,  den  Fuss,  die  Hand.  Hier  kommt  es  zu  den 
<^harakteristischen ,  oft  erstaunlichen  Anschwellungen  der  Gelenke  mit 
Verdickung  der  Epiphysen  und  den  oft  sehr  grossen  unregelmässigen 
Knochenneubildimgen,  welche  sich  in  den  umgebenden  Weichtheilen 
entwickeln  und  oft  in  die  Muskeln  hineinragen. 

Wie  nun  auch  die  Gelenke  beschaffen  sein  mögen,  die  Kranken 
gebrauchen  dieselben,  solange  es  noch  mechanisch  möglich  ist,  un- 
bekümmert weiter,  da  sie  ja  keine  Schmerzen  dadurch  empfinden. 

Pathologische  Vorgänge  in  den  Gelenken.  Zum  Verständniss 
des  örtlichen  klinischen  Befundes  ist  auch  hier  ein  Einblick  in  die 
pathologischen  Vorgänge,  soweit  sie  durch  Sectionen  und  Operationen 
erforscht  sind,  unentbehrUch. 

Im  Anfang  der  tabischen  Erkrankung  fand  Jürgens  in  grossen 
Gelenken  vorwiegend  oft  eine  starke  Blutftllle  der  Synovialmembran 
sowie  der  Ligam.  cruciata  am  Knie  und  des  Ligam.  teres  an  der  Hüfte 
mit  eigenthümlichem  stäbchenartigem  Zerfall  der  Bindegewebskeme. 
Auch  Knorpeldefecte,  ähnlich  wie  bei  Arthritis  deformans,  fanden  sich 
vor.  Bei  den  vorgeschrittenen,  Formen,  und  zwar  zunächst  bei  den 
atrophischen,  vorwiegend  des  Schulter-  imd  Hüftgelenkes,  kamen 
Schlottergelenke  mit  Resorption  der  Epiphyse  und  geringeren  und 
grösseren  Theilen  des  Schaftes  zur  Untersuchimg,  deren  Enden  ent- 
weder von  abgeschliffenem  dichtem  Knochengewebe  oder  von  Binde- 
gewebe überzogen  waren.  Auch  die  Pfanne  zeigte  Knorpeldefecte  und 
Knochenschwund  mit  Ausweitung  bis  zu  enormer  Ausdehnung,  und  in 
anderen  Fällen  völliges  Verschwinden  der  Pfanne  und  selbst  noch  der 
Nachbarschaft,  z.  B.  der  Gelenkfortsätze. 

Bei  anderen  der  mehr  hypertrophischen  Form  angehörigen 
Fällen,  namentlich  am  Knie,  Ellenbogen,  Fuss,  Hand,  sind  die  Ver- 
Handbuch der  praktischen  Medicin.    ni.    S.  61 
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änderungen  der  Arthritis  deformans  ähnlicli.  Während  der  Knorpel  in 
der  Mitte  zerfasert  und  schwindet  und  den  porösen  Knochen  oder  eine 
ebumirte  SchlifEfläche  desselben  hinterl'asst,  wuchert  er  am  Rande  bis 
zur  Bildung  erheblicher  knöcherner  RandwQlste. 

Die  Synovialis  bildet  vergrösserte  Zotten,  aus  denen  gestielte 
oder,  freie  Gelenkkörper  werden  können.  Die  Kapsel  ist  verdickt,  oft 
auch  erweitert  und  zeigt  zuweilen  aussen  eingelagerte  Knochenplatten. 
Auch  Zerreissungen  und  dadurch  entstandene  Sä<^e  neben  der  Kapsel 
sind  beobachtet.  Die  deformirende  Arthritis  kann  in  leichten  und  er- 
heblichen Graden  auftreten.  Zu  ihr  gesellen  sich  nun  in  einer  grossen 
Anzahl  der  Arthropathien  KnochenbUdungen  um  die  Gelenke,  welche 
theils  mit  einem  Stiel  am  Knochen,  z.  B.  der  Epiphyse,  festsitzen, 
theils  frei  in  dem  Gewebe  neben  dem  Gelenk  liegen,  auch  namentUch 
in  die  Muskeln  hineinwachsen  und  erhebliche  Grösse  erreichen  können. 
Diese  Knochenwucherungen  stehen  wahrscheinlich  ätiologisch  mit  den 
Gelenkbrüchen,  welche  wir  schon  bei  der  klinischen  Untersuchung  er- 
wähnten, im  Zusammenhang.  Man  hat  pathologisch-anatomisch  in  der 
Kapsel  theils  kleine,  erbsengrosse  Fragmente,  theils  grössere,  ja  einen 
ganzen  Condylus  oder  die  ganze  zertrümmerte  Epiphyse  gefunden.  Wenn 
solche  Stücke  vollkommen  abgetrennt  in  der  Kapsel  liegen,  also  freie  Ge- 
lenkkörper bilden,  so  können  sie  als  solche  wenig  verändert  lange  Zeit 
liegen  bleiben,  meistens  aber  atrophiren  sie  und  verschwinden  auch 
wohl  ganz  durch  Resorption  bis  auf  minimale  Reste.  Besonders  finden 
wir  totale  Zertrümmerung,  ja  Zermahlung  an  der  Fusswurzel  mit 
späterem  völligem  Verschwinden  von  Knochentheilen  durch  Resorption. 
Fragmente,  welche  noch  ernährt  werden  durch  Zusammenhang  mit 
Periost,  Sehnen,  Muskeln,  also  namentlich  solche,  welche  ausserhalb 
des  Gelenkes  liegen,  können  umgekehrt  durch  wuchernde  Gallusbildung 
zu  vielgestaltigen,  oft  mächtigen  Knochenmassen  werden,  und  wahr- 
scheinlich sind  die  erwähnten  eztracapsulären  Knochenwucherungen 
solchen  Ursprungs.  Solche  Knochenneubildimgen ,  selbst  sehr  volumi- 
nöse, können  bei  zweckmässiger  Behandlung  rasch  zurückgehen  und 
vollständig  resorbirt  werden,  ein  Verhalten,  welches  durch  die  Auf- 
fassung dieser  Bildimgen  bIs  wuchernder  Gallus  verständlich  ist. 

Genetischer  Zusammenhang  der  tabischen  Arthropathien 
mit  den  Läsionen  des  Rückenmarks.  Die  Annahme,  dass 
bestinmite  trophische  Centren  im  Rückenmark  leiden  sollten  und  da- 
durch die  Vitalität  der  Gelenke  gestört  werden,  ist  wohl  abzuweisen, 
namentlich  weil  bei  verschiedenartigen  Lähmungen,  besonders  atich 
bei  Durchschneidung  peripherer  Nerven  durchaus  ähnliche  Gelenk- 
affectionen  beobachtet  wurden.  Mit  sehr  viel  mehr  Recht  werden 
die  wichtigen  Befunde  der  Degeneration  peripherer  Nerven  an  den 
Gelenken  und  in  den  Foramina  nutritia  der  Knochen  Tabischer 
(Pitres  und  Vaillard,  Oppenheim,  Siemerling)  ftlr  die  Aetiologie 
tabischer  Knochen-  und  Gelenkleiden  herangezogen.  Aus  diesen  und 
aus  der  Ataxie  der  Tabiker  ergeben  sich  die  drei  Factoren,  durch 
welche  die  Arthropathien  entstehen  und  sich  zu  den  schweren  Formen 
eventuell  entwickeln.  Der  erste  ist  die  geringere  Resistenzfahigkeit 
der  dem  Nerveneinfluss  ganz  oder  theilweise  entzogenen  Parthien. 
Es  braucht  nur  an  das  Verhalten  der  Extremitäten  und  Finger  nach 
Nervendurchschneidung,  an  das  Ulcus  perforans  am  Fuss  etc.  erinnert 
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zu  werden.  Der  zweite  Factor  ist  die  Schmerzlosigkeit,  welche  den 
natürlichen  Instinct  jedes  Organismus,  nämlich  der  Vorsicht  im  Ge- 
brauch der  normalen  Gelenke  und  der  Schonung  irgendwie  lädirter 
Gelenke,  völlig  abstellt.  Der  dritte  Factor  ist  die  Ataxie,  durch 
welche  auch  noch  das  Muskelgeftlhl  und  die  zweckmässige  Muskel- 
innervation  gestört  wird,  so  dass  nun  der  Gelenkmechanismus  ohne 
diese  functioniren  muss.  Dass  dieses  selbst  imter  sonst  normalen  Ver- 
hältnissen weder  durch  seine  Bänder  noch  Hemmapparate  einer  solchen 
Anforderung  gewachsen  ist,  ist  zweifellos,  geschweige  denn  bei  den 
genannten  pathologischen  Verhältnissen  der  Tabes. 

Die  Therapie  der  tabischen  Arthropathien  erhält 
durch  diese  Betrachtungen  werthvoUe  Fingerzeige.  Zwar  können  wir 
die  Schädigung  des  Gewebes  ebensowenig  wie  die  Analgesie  imd 
die  Ataxie  beeinflussen,  wohl  aber  können  wir  die  durch  die  mechani- 
schen Missverhältnisse  entstehenden  Gelenkschädigungen  bekämpfen  und 
können  frischen  und  älteren  Fracturen  ausserhalb  und  innerhalb  der 
Gelenke  die  sonst  für  solche  Fracturen  an  gesunden  Patienten  übliche 
Behandlung  angedeihen  lassen.  Danach  ergibt  sich  die  Behandlung 
der  tabischen  Spontanfractur.  Auch  die  acut  auftretenden  tabischen 
Gelenkaffectionen  sind  zu  behandeln  wie  Gelenkverletzungen  mit  Deh- 
nung oder  Zerreissung  von  Bändern  oder  Enochenbruch  besonders  durch 
längere  Immobilisation  (resp.  Extension  an  der  Hüfte).  Massage 
und  passive  Bewegimgen  haben  sich  wenig  bewährt,  dagegen  ist  es 
von  grösster  Wichtigkeit,  solche  Gelenke,  wenn  sie  wieder  gebraucht 
werden  sollen,  mit  Schienenapparaten  zu  versehen,  welche  schädigende 
Bewegungen  ausschliessen.  Dass  bei  solcher  Behandlung  selbst  volu- 
minöse Enochenbildungen  zurückgehen,  ist  bereits  erwähnt. 

Operative  Eingriffe  bei  tabischen  Arthropathien. 
Es  sind  zwar  nicht  nur  freie  Gelenkkörper  mit  Erfolg  excidirt, 
sondern  auch  Arthrektomien  und  Resectionen  mit  Erfolg  gemacht. 
Allein  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  treten  Recidive  ein.  Auch  andere 
nachtheilige  Folge»  wurden  nach  Operationen  beobachtet,  so  Ver- 
schlinmierung  der  Tabes,  Manie,  Harnverhaltung,  Cystitis,  Pyelo- 
nephritis (Czerny,  Bardeleben,  Korteweg).  Eine  zusammenfassende 
Arbeit  Schoonheid's  ergibt,  dass  zwar  die  Wundheilung  der  Gewebe 
bei  tabischen  (und  gliomatösen)  Gelenkaffectionen  eine  normale  sei, 
dass  man  aber  doch  die  leichteren  Affectionen  so  lange  als  möglich 
nicht  operativ  behandeln  soll.  Weder  an  den  oberen  noch  unteren 
Extremitäten  soll  man  Resectionen,  Arthrotomien  und  Arthrektomien 
vornehmen,  weil  sich  ergeben  habe,  dass  die  Enochenflächen  nicht  ver- 
heilen, sondern  ein  dem  früheren  ähnlicher  Zustand  sich  ausbilde.  Als 
einzige  blutige  Operation  wird  hier  die  Amputation  zugelassen,  welche 
da,  wo  Apparate  keinen  erträglichen  Zustand  mehr  ermöglichen,  bald 
vorgenommen  werden  soll.  Complicationen  wie  Eiterung  und  Tuber- 
lose  indiciren  die  Ablation  sofort. 

II.  Bei  Syringomyelie. 

Arthropathien  sind  wie  es  scheint  bei  Syringomyelie  noch  häufiger 
als  bei  Tabes.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  tabischen  zunächst  dadurch, 
dass  sie  vorwiegend  die  obere  Extremität  betreffen,  entsprechend 
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dem  Sitz  der  Syringomyelie  vorwiegend  im  Cervical-  und  oberen  Dorsal- 
mark, während  die  Tabes  meist  im  unteren  Dorsal-  oder  im  Lenden- 
mark auftritt.  Bei  Tabes  fand  sich  nach  einer  Zusammenstellung  von 
Eredel  das  Knie  104mal,  die  Hüfte  56mal,  das  Sprunggelenk  52mal^ 
der  Mittelfuss  16mal,  die  Zehen  lOmal,  also  die  untere  Extremität 
238mal  erkrankt,  dagegen  die  Schulter  36mal,  der  Ellenbogen  15mal, 
die  Finger  8mal,  also  die  obere  Extremität  59mal  erkrankt.  Es  ist 
also  die  untere  Extremität  in  etwa  80  Procent  der  Fälle  erkrankt 
gewesen. 

Bei  Syringomyelie  fand  sich  nach  einer  Zusammenstellung  von 
Graf  die  Hüfte  4mal,  das  Knie  3mal,  das  Fussgelenk  4mal,  die  Fuss- 
wurzel  Imal,  also  die  untere  Extremität  12mal  erkrankt,  dagegen  die 
Schulter  I5mal,  der  Ellenbogen  15mal,  die  Handwurzel  8mal,  also  die 
obere  Extremität  38mal  erkrankt.  Es  ist  also  die  obere  Extremität  in 
etwa  76  Procent  der  Fälle  erkrankt  gewesen.  Ein  wesentlicher  Unter- 
•  schied  besteht  ferner  in  der  mehr  acuten  Entwickelung  der  Arthro- 
pathie bei  Tabes  und  der  mehr  chronischen  bei  Oliomatose.  Die  ana- 
tomischen Veränderungen  zeigen  bei  beiden  AiPectionen  wesentliche 
Uebereinstimmung.  Ebenso  gleicht  sich  das  klinische  Verhalten:  die 
anfängliche  Exsudation  in  und  um  das  Gelenk,  die  Schmerz- 
losigkeit,  die  Auftreibung  der  Gelenkenden,  die  Verdickung  und 
Erweiterung  der  Kapsel,  die  Zottenbildung,  in  anderen  Fällen  die 
Atrophie  und  der  Schwund  der  Gelenkenden,  Erschlaffung  der  Bänder, 
die  nach  allen  Richtungen  hervorzurufenden  Locationen,  femer  Spon- 
tanfracturen  der  Gelenkenden  und  die  späteren  erheblichen  Exo- 
stosen um  das  Gelenk.  Eine  bei  Gliomatose  auffallend  häufig  mit- 
getheilte  Complication  der  Arthropathien  ist  die  Bildung  von  äusseren 
Abscessen,  auch  von  Vereiterung  des  Gelenkes  und  Gelenkfisteln, 
deren  Pathogenese  noch  nicht  ersichtlich  ist. 

Die  Behandlung  der  Arthropathien  bei  Syringomyelie  schliesst 
sich,  soweit  bis  jetzt  die  Erfahrungen  reichen,  der  bei  Tabes  völlig  an 
(s.  namentlich  Schoonheid's  Zusammenstellungen). 
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A. 


Abblätterung  der  Haut  10. 
Abdomin altyphuB,  Erytheme  bei  67. 

—  Haarausfall  nach  350. 
Abducenslähmung  bei  Zoster  facialis  807. 
AbfQhrmittel  bei  Fettsucht  580. 

—  bei  Urticaria  288. 

Abhärtung  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 838. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 
Abort  diabetischer  Frauen  683. 

—  Einleitung  desselben  bei  Osteomalacie 
871. 

Abscesse,  chemische  und  bacterielle  183. 

—  bei  Ekzem  96. 

—  bei  Erysipel  70.  71. 

—  bei  Frostgangrän  34. 

—  Haarverlust  bei  denselben  349. 

—  bei  Impetigo  contagiosa  149. 

—  kalte,  der  Gelenke  953. 

bei    Knochen-   und    Gelenktuber- 

culose  944. 

—  multiple,   im   Anschluss   an   Hyper- 
idrosis  326. 

—  multiple,  kachektische  Hautgangrän 
im  Anschluss  an  154. 

—  paraarticuläre,  bei  granulirender  Ge- 
lenk tuberculose  951. 

—  subperiostale,  bei  Erysipel  72. 
Abschuppung,  kleienförmige  und  lamel- 

löse,  der  Haut  10. 
Absei fungen  bei  Akne  vulgaris  165. 
Acanthia  lectularia  546. 
Acanthosis  nigricans  336. 
Acarus  folliculorum  539. 
bei  Akne  160. 

—  scabiei  532. 

Acetessigsäure  im  diabetischen  Harn  674. 

—  Nachweis  von,  im  Harn  706. 
Aceton  im  diabetischen  Harn  674.  705. 
Acetongeruch  bei  Diabetes  669. 
Achalroe'scher  Bacillus  bei  Gelenkrheuma- 
tismus 65. 

Achorion  Schönleinii  476. 

Acidum  muriaticum   bei   Erfrierung  34. 

—  nitricum  bei  Erfrierung  34. 


I  Acn^  (siehe  auch  Akne)  d^calvante  und 
'       d^pilante  225. 
i  —  s^bac^e  concr^te  395. 
I  Adenoma  sebaceum  378. 
Adenome  der  Haut  11. 

—  sudoripare  387.  888. 
Adeps  benzoinatus  122. 

—  lanae  123. 

Aderlass  bei  Verbrennungen  54. 
Adipositas  553. 
Aetherschwefelsäuren  im  Harn  bei  Ery- 

thema  nodosum  und  exsudativum  multi- 
forme 66. 

bei  Urticaria  274. 

Aetzmittel  bei  Lupus  vulgaris  437. 

Aetzungen,  Keloide  nach  382. 

—  bei  Lupus  erythematodes  224. 
Afterekzeme,  Behandlung  der  137. 
Akantholysis  289. 
Akne  (siehe  auch  Acn^)  12. 

—  artefidalis  157. 

—  nach  Brom-  und  Jodgebrauch  156. 157. 

—  cachecticorum  (Hebra)  158.  453. 

—  Follikulitis  und  155. 

—  frontalis  157. 

—  Haarverlust  bei  848. 

—  im  Anschluss  an  Hyperidrosis  326. 

—  indurata  160. 

—  Literatur  der  171. 

—  medicamentöse  156. 

—  necrotica  157. 
Ursache,  Diagnose  und  Therapie 

158. 

—  punctata  162. 

—  rosacea  162. 

—  Rosacea  und  30. 

—  bei  Säuglingen  nach  Brom-  oder  Jod- 
gebrauch der  Mutter  oder  Amme  157. 

—  scrophulosorum  infantum  453. 

—  teleangiektodes  (Kaposi)  224. 

—  urticata  279. 

—  varioliformis  157. 

—  vulgaris  158. 

Diagnose  162. 

Therapie  163. 

Ursachen  der  160. 

—  der  Weber  und  Spinner  157. 
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AknepustelD,  Eeloide  nach  382. 
Akrodermatites,  suppuraiives  368. 
Akrodermatitis  101. 
Akromegalie  752. 

—  Diabetes  mellitus  und  690. 

—  Diagnose,    Prognose    und    Therapie 
der  759. 

—  KrankheiUbüd  753. 

—  Literatur  der  760. 

—  Näffelaffectionen  bei  865. 

—  Paüiogenese  der  758. 

—  pathologisch-anatomischer  Befund  bei 

757. 
Akroparästhesie  27. 
Akrosarkom  899. 
Akroteleangiektasie  885. 
Aktinomykose  der  Haut  184.  471. 

Literatur  derselben  472. 

Alapurin  128. 
Albinismus  partialis  869. 
Albuminurie  bei  Diabetes  678. 

—  bei  Erysipel  78. 

—  bei  Erythema  nodosum  und  ezsuda- 
tivum  multiforme  66. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  821. 

—  bei  Osteomalaoie  869. 

—  bei  Urticaria  277. 

—  bei  Varicellen  198. 

—  Xanthoma  glycosuricum  und  884. 
Albumosurie  bei  Osteomalacie  869. 
Aleppobeule  188. 

Aleuronat  711. 

Aleuronatbrod,  Herstellung  desselben  718. 
Algidit^,  progressive  256. 
Alkalien   bei   acutem   Gelenkrheumatis- 
mus 828. 

—  bei  Gicht  641. 
Alkoholdunstverbände   bei  Erysipel  78- 

—  bei  Furunkeln  179. 

—  bei  Phlegmone  81. 
Alkoholgenuss  bei  Diabetes  718. 

—  Fettsucht  und  559. 

—  bei  Gicht  640. 

—  Jucken  nach  265. 
Alkoholglykosurie  672. 
Alkoholismus,  Acanthosis  nigricans  und 

387. 

—  Akne  vulgaris  und  162 

—  Erfrierung  und  34. 

—  Erysipel  und  72. 

—  Gangrän  und  212. 

—  Gicht  und  586. 

—  Hautblutungen  bei  40. 

—  Polyarthritis  rheumatica  acuta  und820. 

—  Rosacea  und  31. 

Alkoholtupfung    bei    Lupus    erythema- 
tosus 224. 

Allozurkörper ,  Bedeutung  der,  fQr  die 
Gicht  Pathogenese  587. 

—  im  diabetischen  Harn  676. 
Almen-Nylander'sche      Reductionsprobe 

zum  Zuckemachweis  im  Harn  708. 
Alopecia  (siehe  auch  Haarverlust,  Hypo- 
trichosis,  Atrichosis)  848. 


Alopecia  areata  852. 

—  —  Aetiologie  852. 

—  —  Depigmentirungen  bei  870. 
Diagnose,  Prognose  und  Prophy- 
laxe 354. 

Endemien  von  858. 

Leukonychie  bei  860. 

Symptome  und  Verlauf  858. 

Therapie  355. 

universalis  maligpia  354. 

Nagel verilnderungen  bei   362- 

—  congenita  848. 

—  diabetica  086. 

—  bei  Pediculi  542. 

—  pityrodes  (praematui*a)  319. 
Behandlung  der  321. 

—  senilis  und  praesenilis  350. 

—  syphilitica  854. 
Alopecie  cicatrielle  225. 

—  decalvante  (innomin^e)  349. 
Altersveränderungen  der  Haut  258. 
Alveolarperiostitis  bei  Diabetes  686. 

—  bei  Gicht  620. 

Amaurose  bei  neurotischer  progpresaiver 

Muskelatrophie  788. 
Ameisenbisse  546. 
Amenorrhoe,   Acanthosis  nigricans   und 

837. 
Ammoniak  im  diabetischen  Harn  674. 
Amputationswunden ,    Behandlung   der, 

bei  Diabetikern  685. 
Amyloidde^neration  bei  Rachitis  888. 
Amyotrophien  articulären  Ursprungs  nach 

acutem  Gelenkrheumatismus  82i3. 

—  spinalen  und  peripherischen  Ursprungs 
775. 

Anämie,  Akne  vulgaris  und  162. 

—  Erfrierung  und  88. 

—  Fettsucht  und  562. 

—  der  Haut  8.  22. 

—  bei  Hautkrankheiten  235. 

—  Hautblutungen  bei  40. 

'  bei  Osteomalacie  868.  869. 
Anaesthesia  dolorosa  bei  Herpes  zoster 

804. 
Anästhesie  der  Haut  264. 
Analgesie  der  Haut  264. 
Anasarca  bei  Impetigo  contagiosa  149. 
Anetodermia  16. 

—  erythematodes  261. 

Angina  bei  acutem  Grelenkrheumatismns 
821. 

—  bei  Urticaria  277. 

—  pectoris  bei  Diabetes  689. 

combinirt    mit   Fettsucht,    Gicht 

und  Diabetes  630. 

bei  Gicht  622. 

Angioelephantiasis  878.  885. 
Angioendotheliom  der  Haut  11. 
Angiokeratom  885. 
Angioma  8. 

—  cavemosum  878. 

—  multiples,  eruptives  386. 

—  punctiforme,  disseminatum  885. 
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Anffioma  serpiginosum  886. 

—  Therapie  desselben  891. 
Angionenrosen,  essentielle  28. 

—  der  Hant  268. 
Anidrosis  825. 

Anilinfarben,  Verhalten  des  Diabetiker- 
bluts gegen  665. 

Anilinintozication,  Cyanose  der  N&gel 
bei  865. 

Ankylosen  der  Gelenke  nach  acutem 
Gelenkrheumatismus  828. 

bei  Tripperrheumatismus  887. 

Anonychie  859. 

Anthracosis  878. 

Anthrarobin  bei  Ekzemen  181. 

Anthrax,  wahrer  189.* 

Antidiphtherieserum  bei  Noma  211. 

Antipmogose  bei  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus 828. 

Antipyrin  bei  Erysipel  77. 

—  bei  exsudativen  Erythemen  69. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  880. 

—  Herpeseruption  nach  Gebrauch  von 
810. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 

—  bei  Pemphigus  246. 

—  bei  Pruntus  268. 

—  bei  Urticaria  284. 
Antipyrinexantheme  57. 

—  Pigmentirungen  nach  Ablauf  der- 
selben 869. 

Antistreptokokkenserum,     polyvalentes, 

bei  Erysipelas  77. 
Antrumempyem  bei  Erysipel  der  Mund- 

und  Nasenschleimhaut  72. 
Anurie  bei  Verbrennungen  50. 
Apfelsinen,  Strophulus  nach  Genuss  von 

278. 
Aplasia   pilorum    intermittens    monili- 
formis 856. 
Apoplexia  cerebri,  localisirte  Hyperidrosis 

bei  825. 

Nagel  Veränderungen  nach  865. 

Area  celsi  852. 

Argas  colnmbarum  reflexus  und  persicus 

546. 
Argentum  colloidale  Cr^^  bei  Furunkeln 

180. 
bei  Phlegmone  81.  82. 

—  nitricum,  generalisirte  Argyrosis  bei 
localem  Gebrauch  von  878. 

—  —  bei  nässenden  Ekzemen  186. 

als  Haarfärbemittel  857. 

bei  Lupus  vulgaris  487.  489. 

—  —  Färbunff  des  Nagelbettes  und  der 
Nagelwälle  bei  Gebrauch  von  865. 

Argyrosis  873. 

Amicatinctur,    Idiosynkrasie   der   Haut 

gegen  92. 
Arsen  bei  Akne  vulgaris  164. 

—  Verhütung  von  Brom-  und  Joderup- 
tionen durch  Gebrauch  von  157. 

—  bei  Dermatitis  herpetiformis  297. 

—  ekzemartige  Dermatitiden  nach  88. 


Arsen  bei  Furunkulose  182. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
854. 

—  scheckige  Hautpigmentirungen  nach 
868. 

—  bei  Herpes  genitalis  814. 

—  Herpes  zoster  nach  Anwendung  von  8 10. 

—  bei  Kinderekzemen  18(i. 

—  gegen  Leukopathien  872. 

—  bei  Liehen  ruber  527*. 

—  bei  Mykosis  fungoides  282. 

—  bei  Nagelerkrankungen  866. 

—  bei  Pemphigus  246. 

—  bei  Psoriasis  507. 

—  bei  Pruritus  268.        / 

—  bei  Urticaria  285. 
Arsenätsung  bei  Hautcarcinomen  897. 
Arsenbehandlung ,   intermittirende ,   bei 

Psoriasis  506. 
Arsenkeratosen  884. 
Arsenvergiftung,  Hautblutungen  bei  40. 

—  Nagelveränderungen  bei  865. 
Arsonvalisation,  Literatur  der  269. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  Technik  der  268. 

Arterien,  Xanthomatose  Veränderungen 

an  den  ffrossen  888. 
Arterienemoolie  bei  Erysipel  78. 
Arterienerkrankungen  bei  Diabetes  689. 
Arteriitis  uratica  628. 
Arteriosklerose  bei  Diabetikern  689. 

—  Gangrän  bei  211. 

—  Malum  perforans  und  202. 
Arthralgia  syphilitica  985.  986. 
Arthritis  deformans  841. 
Gicht  und  681. 

Osteomalacie  und  870. 

—  bei  Erysipel  73. 

—  gonorrhoica  884.  925. 

—  gummöse  988. 

—  uratica  581. 
Ekzem  und  88. 

—  pseudo-exanthematica  515. 
Arthropathien,  tabische  960. 
Therapie  derselben  968. 

—  bei  Synngomyelie  963. 
Arzneiexantheme  55. 

—  Behandlung  der  58. 

—  Diagnose  58. 

—  scanatiniforme  142. 

—  urticarielle  274. 
AscitesflOssigkeit ,    Zucker  in   der,    bei 

Diabetes  mellitus  664. 
Asphyxie,  locale,  bei  Diabetes  684. 
Aspirin  bei  exsudativen  Erythemen  69. 
AsÜima  bei  Dermatitis  lichenoides  pru- 

riens  109. 

—  diabetisches  689. 

—  Urticaria  und  277. 

Ataxie    bei     neurotischer    progressiver 

Muskelatrophie  788. 
Athemnoth  bei  Fettsucht  560. 
Athmungsorgane,  Erkrankungen  der,  bei 

Gicht  626. 
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Athmungstypus ,  eigenthümlicher ,  bei 
diabetischein  Coma  694. 

Atheromatose»  Gangrän  bei  211. 

Atherome  889. 

Atrichosis  848. 

Atriplex  littoralis  61. 

Atriplicismus  61. 

Atropbia  muscolornm  lipomatosa  797. 

Atrophien  der  Haut  (siehe  auch  Haut- 
atrophie) 16. 

angeborene  (idiopathische)  258. 

fleckige  261. 

Atrophoderma  neuriticum  801. 

—  pigmentosum  259. 
Atropm  bei  Urticaria  285. 
Atropininjection,  Abscesse  nach  183. 
Augenerkrankungen  bei  Lepra  468. 
Augenmuskellähmung  bei  Zoster  fiacialis 

807. 
Augenmuskeln,  gichtische  AfPection  der 

619. 
Austern  bei  Diabetes  724. 
Auto^raphismus  278. 
Automtoxication  bei  Akne  vulgaris  160. 

—  Ekzem  durch  88. 

—  EryÜieme  durch,  vom  Darm  her  67. 

—  Jucken  durch  265. 

—  Urticaria  durch  274. 
Autophagie  bei  Diabetes  677. 


B. 


Bacillus,  Achalme*scher,  bei  Gelenk- 
rheumatismus 65. 

—  coli  bei  acuter  Osteomyelitis  928. 

—  des  maligpien  Oedems  bei  Hautabs- 
cessen  185. 

—  pyocyaneus  bei  Hautabscessen  185. 
bei  multipler  kachektischer  Haut- 
gangrän 154. 

bei  acuter  Osteomyelitis  928. 

—  pyogenes  foetidus  bei  Hautabscessen 
185. 

Bacterien  bei  Akne  vulgaris  160. 

—  bei  Alopecia  areata  858. 

—  anagrobe,  bei  Hautabscessen  185. 

—  bei  Trichorrhexis  nodosa  856. 

—  trophische  Störungen  der  Haut  bei 
örtlicher  Ansiedlung  von  299. 

Bacteriencolonien  auf  Haaren  857. 
Bacterienembolie,  Hautblutungen  durch 

40. 
Bacterienexantheme,  metastasirende  147. 
Bacterium  coli  bei  Hautabscessen  184. 

—  lactis  aerogenes,  Abscesse  durch  185. 
Badekuren  bei  Diabetes  721. 

■  —  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
855. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 

—  bei  Urticaria  283. 

Bäder  (siehe  auch  Hydrotherapie,  Kalt- 
wasserbehandlung, Wasserproceduren) 
nach  Abscessöffnung  187. 


Bäder  bei  exfoliativen  Dermatitiiformen 
148. 

—  bei  Ekzemen  116. 

—  bei  Erfrierung  84. 

—  bei  Erysipel  77. 

—  faradische,  bei  Erfrierung  84. 

—  bei  Fettsucht  579. 

—  bei  Fussgeschwüren  205.  206. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismua  831. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
855. 

—  bei  Gicht  642. 

—  bei  Lupus  488. 

—  bei  spinaler  progressiver  Muskel- 
atrophie  786. 

—  bei  Prurigo  H«bra  292. 

—  bei  Psoriasis  509. 

—  bei  Radiitis  898. 

—  bei  Sklerema  neonatorum  257. 

—  bei  Sklerodermie  255.  256. 

—  bei  Tripperrheumatismus  841. 

—  bei  Urticaria  282. 

—  bei  Verbrennungen  54. 
Balanitis  bei  Diabetes  668. 
Bantingkur  567. 
Barbadosbein  229. 
Barbierstuben,  Seborrhoe  und  820. 

—  Trichophytien  und  492. 
Bartekzeme,  Behandlung  der  137. 
Barthaare,  perifoUiculäre  Infiltration  um 

die,  bei  Ekzemen  der  Nasenöffhungen 
97. 

Bartschneiden  bei  Sycosis  vulgaris  174. 

Basedow'sche  Krankheit,  Diabetes  melli- 
tus und  680.  691. 

Bauchmassage  bei  Urticaria  288.  284. 

Beau'sche  Linien  an  der  Nagelplatte 
365. 

Beckendeformitäten  bei  Osteomalacie  866. 

—  bei  Rachitis  885. 
Beckeneiterung,  Erytheme  bei  67. 
Benzinintoxication,  Hautblutungen  bei  40. 
Bergtouren  bei  Fettsucht  578. 
Bernhard t'sche  Sensibilitätsstörung  271. 
Berufswahl    bei   Tbomsen^scher  Krank- 
heit 808. 

Betanaphthol  bei  Ekzemen  131. 

—  bei  Psoriasis  518. 

—  bei  Scabies  587. 
Bettruhe  bei  Aiterekzemen  187. 
Bewusstseinsstörungen  bei  Diabetes  mel- 
litus 682. 

Bienenstiche  60.  546. 
Biergenuss  bei  Fettsucht  572. 

—  Gidit  und  585. 

Bierhefe  bei  Akne  vulgaris  16. 

—  bei  Furunkulose  182. 

Bier^sche  Stauungsbehandlung  des  Lupus 

442. 
Bindegewebshyperplasie  nach  Erysipel  74. 

—  bei  Fingerekzemen  100. 

—  bei  venösen  Stauungszuständen  29. 

—  bei  Unterschenkelekzemen  99. 
Biskrabeule  188. 
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Bismuthum  oxychloratum-Salben  als  Pro- 
phylacticum  gegen  Hyperpigmenidrung 
der  Haut  372. 

—  sabnitricum  bei  Verbreimungen  52. 
Blfiscben  11.  13. 

—  bei  Frostbeulen  84. 
Blasen  11.  13. 

Blasenconcremente  bei  Otteomalacie  868. 
Blasenerkrankungen  der  Haut  286.  287. 

Haarverlust  bei  849. 

Jucken  bei  266. 

Literatur  der  247. 

urticarielle  Symptome  bei  280. 

Blasenstein,  Hautjucken  bei  266. 
Blastomykosen  der  Haut  580. 
Bleiintoxication,  Qioht  und  585. 
Bleipaste  125. 
Blepharochalasis  260. 
Blitzschlag,  Verbrennungen  durch  49. 
Blumenkohlgeschwulst  der  Haut  898. 
Blut,  Harnsäure  im,  bei  Gicht  635. 

—  Zucker  und  Fettgehalt  desselben  bei 
Diabetes  664. 

Blutanomalien  bei  Hautkrankheiten  234. 
—  Literatur  der  236. 

—  bei  myelogener  Leukämie  285. 
Blutarmuth,  Fettsucht  und  562. 
Blutentziehung  bei  acutem  Gelenkrheu- 
matismus 828. 

Blutergelenke  956. 

—  contracte  956. 

—  Dia^ose  und  Behandlung  der  958. 

—  klinische  Stadien  und  Formen  der 
957. 

—  Literatur  der  958. 
Blutgefässgeschwülste  der  Haut  885. 
Blutgef&ssnaevi,  Elephantiasis  congenita 

und  881. 
Blutinfection  bei  Erysipelas  73. 
Blutungen,  centrale,  bei  Frostbeulen  33. 

—  in  £e  Haut  bei  Erythema  nodosum 
40. 

—  ins  Nagelbett  bei  hämorrhagischer 
Diathese  und  Tabes  865. 

Bolus  alba  bei  Geschwüren  205. 

—  rubra  zur  Rotbfärbung  von  Pasten 
und  Streupulvern  116.  125. 

Borken  14. 

Borsäuresitzbäder  bei  Ekzemen  des  Afters 

und  seiner  Umgebung  187. 
Botryomykosis  473. 
Brand,  diabetischer  684. 
Brandbinden  52. 

Bremer*sche  Blutprobe  bei  Diabetes  666. 
Brod»  Vorschriften  zur  Herstellung  Ton 

eiweissreichem,  fQr  Diabetiker  713  u.  fp. 
Brodhefe  bei  Furunkulose  182. 
Bromakne  156. 
Bromezantheme  156. 
Bromidrosis  825. 
Brompräparate  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Urticaria  284. 
Bronchialaffectionen,  Sklerema  neonato- 
rum und  257. 


Bronchitis  bei  Erythema  nodosum  und 
exsudativurn  multiforme  66. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  821. 

—  bei  Gicht  627. 

—  bei  Herpes  febrilis  309. 
Bronchokatarrh  bei  Rachitis  888. 
Bronchopneumonie  bei  Erythema  nodo- 
sum und  exsudativum  multiforme  66. 

—  bei  Impetigo  contagiosa  149. 
Bronzeförbung  der  Haut  bei  Diabetes  688. 
Brunnenkuren  bei  Diabetes  721. 

—  bei  Gicht  642. 

Brustbein,  Hypoplasie  desselben  752. 

Brustmuskeln,  Defecte  der  761. 

Brustmuskelrheumatismus  772. 

Bubas  474. 

Bubonen,  Erytheme  bei  67. 

Bulbärparalyse,  progressive,  Combination 
der  spinalen  progressiven  Muskel- 
atrophie mit  derselben  779. 

BuUae  13.  14. 

Buzzi'sche  Seifen  bei  Akne  vulgaris  168. 


C. 


Calcaria  chlorata  bei  Frostbeulen  36. 
Calcium  chloratum  bei  Purpura  42. 

bei  Urticaria  285. 

CaUus  328.  342. 

—  Therapie  343. 
Calomeli^ection,Gewebserweichnng  nach 

185. 
Calvities  348. 
Campher  bei   den  Bronchialaffectionen 

im  Verlauf  der  Rachitis  893. 

—  bei  Erfrierung  34. 
Cancroid  der  Haut  391. 
Canities  857. 

Cantani*sche  Diät  bei  Diabetes  mellitus 

710. 
Cantharidinbehandlung  des  Lupus  444. 
Caput  quadratum  bei  Rachitis  883. 
Carat^  373. 
Carbolgangrän  213. 
Carbolinjectionen  bei  Erysipel  78. 
— -  bei  Furunkeln  180. 

—  bei  Hautmilzbrand  190. 
Carbolsäure  bei  Diabetes  720. 

—  bei  Furunkeln  180. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Psoriasis  508. 

—  bei  Urticaria  282. 
Carbunkel  179. 

—  bei  Diabetikern  684. 

—  Therapie  der  180. 

Carcinom  bei  Acanthosis  nigricans  837. 

—  Arsenkeratosen  und  334. 

—  Erytheme  bei  verjauchendem  67. 

—  der  Haut  391. 

AetiologieundHistogenese392. 

Diagnose,  Prognose  und  The- 
rapie 396. 


970 


Sachregister. 


Garcinome  der  Haut,  Histologie  der  395. 
— -  HautblatungeD  bei  40. 

—  Heilung  desselben  durch  Erysipel  75. 

—  Jucken  bei  265. 

—  Eraurosis  vulvae  und  261. 

—  Leukoplasia'buccalis  und  388. 

—  Lupus  und  428. 

—  Psoriasis  und  501. 

—  Xeroderma  pigmentosum  und  260. 
Curies  897. 

—  camosa  bei  granulirender  Grelenk- 
tuberculose  950 

—  Literatur  der  897. 

—  syphilitica  930. 
Caseinsalben  bei  Ekzemen  119. 
Castration,  Fettsucht  und  556. 

—  bei  Osteomalacie  871.  878. 
Cavemoma  senile  386. 
Celloidinpinselung ,  constringirende,  bei 

Erysipel  78. 

Centralnervensystem ,  Affectionen  des- 
selben nach  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 824. 

CerebralrheumatiBmus  bei  Alkoholikern 
820. 

Behandlung  desselben  832. 

Charbon  189. 

Charcot's  Oedeme  bleu  88. 

Gheiropompholiz  100.  326. 

—  Hyperidrosis  und  324. 
Chinapi^parate  bei  chronischem  Gelenk- 
rheumatismus 854. 

Chinin  bei  Erysipel  77. 

—  bei  exsudativen  Erythemen  69. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  828. 

—  bei  Lupus  erythematosus  225. 

—  bei  Urticaria  285. 

—  Urticaria  nach  274. 
Chininexantheroe  142. 
Chininlösung  als  Prophylacticum  gegen 

Hyperpigmentirung  der  Haut  872. 
Chininvergiftung,  Hautblutungen  bei  40. 
Chiragra  581. 
Chloasma  7. 

—  cachecticorum,  uterin  um  und  gpravi* 
darum  368. 

—  idiopaÜiicum  869. 
Chloralvergiftung,  Hautblutungen  bei  40. 
Chlordämpfe,    Akne    nach    Einwirkung 

derselben  156. 
Chlomatrium  im  diabetischen  Harn  676. 
Chloroform  bei  Osteomalacie  878. 
Chlorosis,  Akne  vulgaris  und  162. 

—  Fettsucht  und  555.  556. 

—  gigantea  555. 

—  Haarausfall  bei  850. 

—  Hyperidrosis  bei  824. 

—  Rosacea  und  81. 
Chlorzink  bei  Lupus  439. 
Cholera,  Erytheme  bei  67. 
Chondritis  syphilitica  987. 
Chondroarthritis,  tertiär  syphilitische  936. 

937. 
Chondrodystrophie  881. 


Chondrome  der  Haut  385. 

—  subcutane  401. 
Chorea,  Erysipel  und  73.  75. 

—  nach  acutem  Gelenkrheumatismus 824. 
Chorioiditis  bei  Erysipel  73. 
Chrysarobin,  Akne  nach  Einreibung  von 

•salben  157. 
' —  bei  Alopecia  areata  855. 

—  bei  Ekzemen  180. 

—  bei  Liehen  ruber  529. 

—  bei  Liehen  scrophulosorum  449. 

—  bei  Pityriasis  rosea  517. 

—  bei  localisirtem  Pruritus  270. 

—  bei  Psoriasis  510. 

—  bei  Sklerodermie  256. 

—  bei  Trichophytien  487.  492. 
Chylurie  bei  tropischer  Elephantiasis  229. 
Cimex  lectularius  546. 

Circinnaria  Payne  819. 
Circulationsapparat,  Erkrankungen  des- 
selben bei  Diabetes  664.  689. 

bei  Fettsucht  562.  564. 

bei  Gicht  621. 

Cirrhose  pigmentaire  688. 
Citronensaft  bei  Gicht  644. 
Cladothrix  bei  Erysipeloiden  76. 
Clavus  328.  343. 

—  subungualis  864. 

—  syphiliticus  343. 

—  Therapie  343.  344. 
Cocainismus,  Jucken  bei  265. 
Coccothrix  (Unna)  der  Lepra  456. 
Coccus  microbiens  seborrh^ique  320. 
Cochinbein  229. 

Cocons  bei  Alopecia  areata  353. 
Codein,  Urticaria  nach  274. 
CoflPeini^jection,  Absoesse  nach  183. 
Colchicin  bei  Gicht  647. 
Colchicum  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 828. 

—  bei  acutem  Gichtanfall  646. 
Colibaoterien  als  Erreger  von  Phlegmo- 
nen 80. 

Collodium,    Eeloide   nach   Hautreizung 

durch  882. 
Colloidmilium  259.  424. 
Colloidpseudomilium  259. 
Coma,  diabetisches  693. 

Aetiologie  desselben  696. 

Behandlung  desselben  722. 

Diagnose  desselben  707. 

Comacylinder  im  Harn  bei  Diabetes  673. 
Comedonen  bei  Akne  vulgaris  16  L 

—  Behandlung  der  167. 
Comedonenquetscher  167. 
Compression  bei  Rosacea  31. 
Compressionsverb&nde  bei  Ulcus  croria 

205.  206. 

—  bei  Varicen  30. 

Conception  bei  diabetischen  Frauen  683. 
Condylomatosis    pemphigoides  maligna 

(Tommasoli)  243. 
Condylome,  spitze  405. 
Aetiologie,  Diagnose  etc.  406. 
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Condylome,  spitze  und  breite  405.  406. 
Congestionsabscesse  944. 
Congestionshyper&mie  der  Haut  8.  23. 

durch  mechanischen  Reiz  25. 

Literatur  der  27. 

—  Rosacea  und  31. 
Conjunctivae  Lupus  der  435. 

—  Pemphigus  der  248. 
Coignnctivitis  bei  PedicuU  542. 
Constitutionskrankhdten ,     Abgrenzung 

derselben  und  ihre  Stellung  im  patho- 
logischen System  551.  552.  558. 

Contractionen,  diplegische,  bei  spinaler 
progressiver  Muskelatrophie  781. 

Contractura  palmaris  bei  Gicht  618. 

Contracturen  bei  chronischem  Gelenk- 
rheumatismus 845. 

—  bei  gpranulirender  Gelenktuberculose 
952. 

—  bei  progressiver  spinaler  Muskel- 
atrophie 780. 

Copaivabalsam,  Urticaria  nach  274. 

Corium  6.  7. 

Cornea,  Xanthomatose  Veränderungen  an 

der  883. 
Comua  cutanea  331. 
Corps  ronds  bei  Ichthyosisformen  336. 
Cosme*sche  Paste  hei  Lupus  440. 
Couperose  162. 
Craniotabes  883. 
Craw-Craw  541. 

Creepinff  disease  (eruption)  539. 
CrotonoT,  Keloide  nach  Hautreizung  durch 

882. 

—  bei  Lupus  440. 

Crurin  bei  Geschwüren  205. 
Cudowa  bei  Sklerodermie  255. 
Culex  pipiens  546. 
Curcumatinctur  als  Prophylacticum  gegen 

Hyperpigmentirung  der  Haut  372. 
Curvatura  digitorum  bei  Gicht  618. 
Cutis  anserina  12.  264. 

—  —  an  den  Streckseiten  der  Extremi- 
täten bei  Prurigo  Hebra  287. 

—  laxa  (byperelastica)  262. 
Cysten  der  Haut  11. 
Cysthygroma  386. 

—  verrucosum  386. 
Cysticercus  cellulosae  539. 

Cystitis,  Erytheme  bei  chronischer  67. 

—  bei  Tripperrheumatismus  888. 


D. 


Dampfapplication  bei  Akne  vulgaris  165. 
Dampfbäder  bei  Gicht  642. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 
Darier'sche  Dermatose  336. 

Nagelveränderungen  bei  derselben 

363. 
Darmaffectionen  bei  Gicht  620.  621. 

—  Striae  distensae  nach  schweren  lang- 
dauernden  261. 


Darmaffectionen,  Urticaria  und  274.  275. 
Darmantiseptica  bei  Akne  vulgaris  164. 
Darmblutungen  bei  Erysipel  73. 

—  bei  Verbrennungen  50. 
Darmmilzbrand  189. 
Dasselbeule  589. 

Dauerbäder    bei    chronischem    Gelenk- 
rheumatismus 856. 
Dauerverbände,  feudite,  bei  Ekzemen  115. 
Decubitus  210. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
846. 

—  neurotischer  (acuter)  211. 
Deformitäten  an  der  Wirbelsäule   und 

den  Extremitäten  bei  neurotischer 
progressiver  Muskelatrophie  788. 

Dehlibeule  188. 

Delirien  bei  Alkoholikern  mit  acutem 
Gelenkrheumatismus  820. 

Delirium  tremens,  Erysipel  und  72. 

Demodex  folliculorum  539. 

Dentition  bei  Rachitis  882.  883. 

Dentitionsekzem  87. 

Depigmentirungen    (siebe   auch   Leuko- 

ßathie,  Pigment verlust  [-mangel])  der 
[aut  369. 

Diagnose  und  Prognose  370. 

im  Greisenalter  2^. 

Literatur  der  878. 

nach  Psoriasis  502. 

Therapie  372. 

Derivantien    bei    chronischem    Gelenk- 
rheumatismus 857. 
Dermanyssus  avium  546. 
Dermatitis,  angioneurotische  55. 

—  arteficielle  47. 

specielle  Ursachen  derselben  47. 

Therapie  der  47. 

—  atrophicans  260. 

—  bulleuse  infantile  avec  cicatrices  in- 
d^löbiles  et  kystes  ^pidermiques  241. 

—  bullöse,  nach  Verbrennung  49. 

—  chronica  uratica  629. 

—  congestionis  durch  Erfrierung  33. 

—  contusiformis  65. 

—  Ekzem  und  87.  94. 

—  ekzematöse  96. 

—  erysipelatosa  70. 

—  exfoliativa,  Nagel  Veränderungen  bei 
363. 

neonatorum  245. 

universalis,  Haarverlust  bei  349. 

—  gangraenosa  infantum  154. 

—  durch  Haarfärbemittel  357. 

—  herpetiformis  293. 

acuta  296. 

Aetiologie  296. 

Eosinophilie  bei  235. 

familiäres  Auftreten  der  296. 

gravidarum  296. 

Literatur  der  298. 

Nagelveränderungen  bei  863. 

Prognose  und  Diagnose  296. 

Symptomatologie  293. 
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Dermatitis  herpetiformis,  Therapie  297. 

—  lichenoides  148. 

(chronica  circumscripta)  pmriens 

106. 

Behandlung  der  138. 

Bedeutung  des  Juckens  bei  267. 

—  mykotische  102. 

—  papillaris  capillitii  176. 

Haarverlust  bei  349. 

Literatur  der  176. 

—  nach  Röntgendurchstrahlung  47. 

—  xanthelasmoides  diabeticorum  884. 
Dermatitisformen  (siehe  auch  Hautent- 
zündungen) 48. 

—  exfoliative  141. 

Literatur  ders.  144. 

Therapie  143. 

Dermatobia  noxialis  539. 
Dermatol  bei  Ekzemen  126. 
Dermatolysis  262.  881. 
Dermatomykosen  475. 

—  Literatur  der  495. 
Dermatomykosis  favosa  476. 
Dermatomyositis  82.  766. 

—  exsudative  Erytheme  bei  67. 

—  Literatur  82. 
Dermatoneuroses  prurigineuses  (ßrocq), 

Classification  derselben  266. 
Dermatosen,   chronische,  pityriasiforme 
143. 

—  Darier'sche  886. 

—  kachektiscbe,  bei  Diabetikern  684. 

—  mykotische,  an  den  Hautfalten  99. 
bei  Hyperidrosis  324. 

—  urticarielle  267.  271. 

Pathogenese  derselben  271.  272. 

Dermatothlasie  266. 

—  bei  Hysterischen  299. 
Dermitis  desquamativa  819. 
Dermographismus  273. 
Dermoidcysten  389. 

—  Therapie  der  891. 
Dermomykosis    circumscripta    flexorum 

105. 
Desinfectionsmittel  bei  Geschwüren  204. 
Desquamation  der  Haut  10. 
DestructioDscontracturen  bei  granuliren- 

der  Gelenktuberculose  952. 
Diab^te  bronz^  868.  688. 
Diabetes   (siehe   auch  Zuckerkrankheit) 

decipiens  680.  668.  669. 
Fettleibigkeit  und  568. 

—  gastroenterogenes  656. 

—  bepaticus  656. 

—  insipidus,  Fettsucht  und  Oicht  com- 
binirt  mit  681. 

üebergang  von,  in  Diabetes  mel- 
litus 662. 

—  mellitus  649. 

—  —  Aetiologie  650. 

Altemation  vonNervenkrankheiten 

und,  in  belasteten  Familien  651. 

Angina   pectoris,    combinirt   mit 

Fettsucht,  Gicht  und  680. 


Diabetes  mellitus,  Basedow'sche  Krank- 
heit  und  680. 

Behandlung  des  709. 

Carbunkel  bei  179. 

Complicationen  des  690. 

Therapie  derselben  722. 

Dauer  des  698. 

Diagnose  des  701. 

bei  Ehegatten  651. 

Ekzem  und  87. 

Erytheme  bei  67. 

Fettsucht  und  563.  565. 

Furunkulose  bei  178. 

Grangito  und  210.  212. 

—  —  Geschichtliches  649. 

Beziehungen  des,   zu  Gicht  und 

Fettsucht  630. 

Intertrigo  bei  98. 

Jucken  bei  265. 

Leichenbefunde  bei  663. 

leichter  und  schwerer  679. 

Literatur  des  726.  734. 

Nagelverlust  bei  365. 

—  —  Betneiligung  der  einzelnen  Organe 
bei  681. 

Pathogenese  des  658. 

Prognose  des  699. 

Symptomatologie  des  667. 

Todesursachen  bei  677. 

Varietäten  des  678. 

Verlauf  und  Ausgänge  des  693. 

—  neurogener  653. 

—  pancreaticus  656. 

—  sjrphilitischer  655. 

—  traumatischer  653. 
Diabetesblut  665. 
Diabetikerbrod  711. 

Diät  (s.  a.  Ernährung,  Lebensweise)  bei 
Akne  vulgaris  163. 

—  bei  Dia^tes  mellitus  709. 

—  bei  Ekzem  118. 

—  bei  Fettsucht  567.  568.  569  u.  ff. 

—  bei  Furunkulose  182. 

—  bei  spontaner  Gangrän  213. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  832. 

—  bei  Gichtkranken  638. 

—  bei  Liehen  ruber  529. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Rosacea  31. 

—  bei  Säuglingsekzemen  136. 

—  bei  Urticaria  288.  284. 
Diaphorese  bei  acutem  Crelenkrheumatis* 

mus  828. 

—  bei     chronischem    Gelenkrheumatis- 
mus 854. 

—  bei  Prurigo  Hebra  292. 
Diarrhöen  bei  Diabetes  687. 
Diaskopie  8. 

Diastase  der  Mm.  recti  bei  Osteomalacde 

867. 
Diathese,  hamsaure,  Fettsucht  und  563. 
Diphtherie,  exsudative  Erytheme  bei  67. 
Diphtherieheilserum,    Exantheme   nach 

40.  59. 
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Diplokokken  bei  Impetigo  contagiosa 
149. 

Distomum  hepaticum  in  Hanttumoren  540. 

Dolores  osteocopi  bei  secandärer  Syphi- 
lis 928. 

Donchen»  heisse  und  CO^-,  bei  Sklero- 
dermie 256. 

—  kalte,  bei  Erfrierung  34. 

—  bei  Urticaria  283. 
Dragonneau  540. 
Drockgeschwür  201. 
Druckschwielen  342. 
Drdseneiterung  bei  Ekthyma  152. 

—  nach  Furunkeln  178. 
^  bei  Hautabscessen  183. 
DrOsennaevi  378. 
Drtlsenschwellungen ,  localisirte   Hyper- 

idrosis  durch  Druck  Ton,   auf  emen 
Nerven  825. 

—  bei  Prurigo  Hebra  288. 
Duhring*8che  Krankheit  293. 
Duodenalgeschwüre  bei  Verbrennungen 

60. 

Dupuytren*sche  Contractur  der  Finger 
bei  Gicht  618. 

der  Palmaraponeurose  bei  Diabe- 
tes 686. 

Durillon  342. 

Durstgefühl  bei  Diabetes  mellitus  667. 
676. 

Dysidrosis  100. 

—  an  den  Händen  324.  326. 

—  Hyperkeratosen  bei  834. 
Dyspnoe  bei  Urticaria  277. 
Dystrophia  muscularis  progressiva  789. 
Dystrophie  oedemateuse  höreditaire  230. 

—  papillaire  et  pigmentaire  336. 
Dystrophien,  toxische  (autotoxische),  der 

Haut  299. 


£• 


Echinokokken,  Urticaria  nach  Injection 
oder  Einfliessen  von  -flüssigkeit  in 
die  Bauchhöhle  275. 

Ecsöme  acneique  (figur^,  drcin^  margin^, 
flanellaire)  319. 

Efflorescenzen  (siehe  auch  Exantheme)  3. 

—  aggregirte  20. 

—  annuläre  20. 

—  circin&re  20. 

—  Form  und  Anordnung  der  19. 

—  papulöse  11. 

Ehegatten,  Diabetes  mellitus  bei  651. 
Eichenrindenabkochungen  bei  DermaüUs 

exfoliativa  neonatorum  246. 
Eichhoff*sche  Seifen  gegen  Akne  vulgaris 

168. 
Einfettungen  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Urticaria  282. 
Eingeweidewürmer,  Urticaria  durch  275. 
Eisbehandlung  bei  Erysipel  78. 

—  bei  Furunkeln  180. 


Eisen  bei  Rachitis  892. 

—  im  Schweiss  325. 
Eisenpartikel,  Färbungen  der  Haut  durch 

373. 

Eisenpräparate  bei  chronischem  Gelenk- 
rheumatismus 854. 

Eiter  bei  tuberculösen  Knochen-  und 
Gelenkaffectionen  943. 

Eiterbläschen  13. 

Eiterung  bei  Erysipel  70.  71. 

—  bei  granulirender  Gelenktuberculose 
950. 

Eiweiss  siehe  Albumen. 
Eiweisszufuhr  bei  Fettsucht  573. 
Ekthyma  152. 

—  Diagnose  153. 

—  infantile  154. 

—  Therapie  158. 

Ektropium  bei  Ichthyosis  des  Gesichts  330. 
Ekzem  84. 

—  acutes  95. 

—  Aetiologie  86. 

—  Altemiren  desselben  mit  inneren  Er- 
krankungen 88. 

—  Begriffiäestimmung  84. 

—  chronisches  85. 

Pigmentirungen  bei  demselben  868. 

—  Dermatitis  und  46. 

—  bei  Dermatomyositis  82. 

—  Diagnose  109.  110. 

—  Di£Ferentialdiagnose  zwischen  den 
Keratosen  der  Planta  und  Palma  bei; 
Syphilis  und  Psoriasis  333. 

—  Elephantiasis  und  227. 

—  Ekthyma  bei  152. 

—  folliculäres  106. 

—  des  Gesichts  97. 

—  Gicht  und  629. 

—  der  Glutäal-,  Perineal*  und  Genital- 
gegend bei  kleinen  Kindern  99. 

—  äuurverlust  bei  349. 

—  der  Hände  und  Füsse  99. 

—  bei  Hyperidrosis  324. 

—  Hyperkeratosen  bei  334. 

—  Ichthyosis  und  832. 

—  Jucken  bei  266. 

—  klinisches  Bild  desselben  95. 

—  des  Kopfes  96. 

—  Literatur  desselben  141. 

—  Lymphodermia  perniciosa  und  234. 

—  Mykosis  ^ngoides  und  231. 

—  mykotisches  91.  102.  105. 

—  der  Nägel  100.  362. 

—  bei  Neurofibromen  381. 

—  bei  Prurigo  Hebra  288. 

—  Rosacea  und  30. 

—  seborrhoisches  97.  102.  103. 104.  319. 

folliculäre  Abart  desselben  106. 

Behandlung  138. 

—  —  Seborrhoea  und  319. 

—  Stadien  desselben  85. 

—  Sykosis  vulgaris  und  173. 

—  Therapie  113.  134. 

—  Ulcus  cruris  und  198. 
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Ekzem,  univerBelles  95. 

—  an  den  Unterschenkeln  99. 

—  urticarielles  96.  280. 

—  bei  Varicen  29. 

Ekzema  marginatum  105.  490. 

—  pruriginosum  292. 

—  scrophulosomm  453. 

—  solare  92. 

—  sudamen  106. 

—  unguium  362. 
Ekzematisation  84.  92. 

—  bei  Prurigo  Hebra  291. 

—  secundäre  95. 
Ekzematöse  86. 

Elastorrhesis  (Elastoclasis)  384. 
Eleidintropfen  im  Stratum  lucidum  der 

Haut  7. 
Elektricität  bei  Frostbeulen  und  erfro- 
renen Nasen  36. 

—  bei  drohender  spontaner  Gangrän  213. 

—  bei    spinaler    progressiver    Muskel- 
atrophie 785. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Sklerodermie»  256. 

—  bei  Thomsen'scher  Krankheit  808. 

—  bei  Urticaria  283. 

—  Verbrennungen  durch  49. 
Elektrolyse  bei  Lupus  440. 
erythematodes  224. 

—  punktförmige,  von  Narben  207. 

—  bei  Sklerodermie  256. 
Elephantiasis,  Begriff  der  226. 

—  congenitale  229.  230.  381. 
Naevi  und  375. 

—  nach  Erysipel  74. 

—  glabra  und  nigra  228. 

—  Literatur  der  230. 

—  Lupus  und  423.  425. 

—  lymphangiectatica  congenita  378. 386. 

—  nostras,  Aetiologie  227. 

Diagnose  und  Therapie  228. 

—  bei  venösen  Stauungszuständen  29. 

—  der  Tropen  229. 

—  bei  Ulcus  cruris  199. 

—  verrucosa    (papillaris)     und    lymph- 
angiektodes  228. 

—  weiche,  Hautmyom  und  382. 
Embolien  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 822. 

Emplastrum  saponatum  bei  Ekzemen  131. 
Endarteriitis  obliterans,  Gangrän  bei  211. 
Endocard,   Betheiligung    desselben   bei 
Urticaria  haemorrhagica  276. 

—  Xanthomatose  Veränderungen  am  383. 
Endocarditis  bei  Erysipel  73. 

—  bei  Erythem a  nodosum  und  exsuda- 
tivum multiforme  66. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  818. 

—  gonorrhoica  837. 
Endometritis,  Urticaria  bei  275. 
Endophlebitis  obliterans,  Gangrän  bei  21 1 . 
Endotheliome  der  Haut  (speciell  der  Kopf- 
haut) 387. 


Endotheliome,  Xeroderma  pigmentoflum 

und  260. 
Entartnngsreaction  bei  Herpes  zoster  d04. 

—  bei  neurotischer  progressiver  Miisk^- 
atrophie  787. 

—  bei  spinaler  progressiver  Mnskel- 
atrophie  781. 

Entbindungen,  Ha&rverlust  nach  350. 

Entengang  bei  Osteomalacie  866.  ^ 

Enteritis  mercurialis,  Bolle  der  Idiosyn- 
krasie bei  94. 

Entwässerung  der  Fettleibigen  574. 

Entwickelungsanomalien,  allgemeine  74S. 

Literatur  derselben  752. 

ihre  Ursachen  746. 

Envies  862. 

Eosinophilie  bei  Dermatitis  herpetifor- 
mis  296. 

—  bei  juckenden  Hautkrankheiten  235. 
Epheliden  376. 

—  Behandlung  der  390. 
Ephidrosis  324. 
Epicarin  bei  Scabies  537. 
Epidermin  bei  Verbrennungen  53. 
Epidermis  6. 

Epidermodermitis  siehe  Ekzem. 
Epidermoidcysten  389. 

—  Therapie  der  391. 
Epidermolysis  bullosa  14. 

Differentialdiagnose  zwischen  Ver^ 

brennung  bei  Neugeborenen  und  51. 

mit  Hydrops  bypostrophos  240. 

Nagelveränderungen  bei  363. 

—  congenita  239. 

—  forme  buUeuse  et  dystrophique  240. 

—  Literatur  der  247. 

—  paroxysmatica  240. 
Epididymitis  bei  Gicht  626. 
Epilation  bei  Ekzemen  behaarter  Stellen 

137.  . 

—  elektrolytische  346. 

—  bei  Favus  479. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  175. 

—  bei  Trichophytie  491. 

Epilepsie,   Diabetes  mellitus   und   651. 
682. 

—  Erysipel  und  75. 

—  Haaransfall  bei  351. 

—  Nagelveränderungen  bei  365. 

—  Narben  als  Ausgangspunkt  von  209. 

—  bei  Sklerodermie  250. 

—  Trichorrhexis  nodosa  bei  356. 
Epiphysenerkrankungen,  hereditär-syphi- 
litische 933. 

Epithelcysten  der  Haut  389. 
Epithelioma  colloides  cysticum  387. 

—  contagiosum  400. 

—  verrucosum  abortivum  395. 
Epitheliome  der  EUiut,  benigne  395. 
maligne  391. 

Epizoen,  Kennzeichen  fQr  das  Vorhanden- 
sein von,  in  der  Bettwäsche  281. 
Epizoonosen  541. 
Erbgrind  476. 
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Erbrechen,  intermittirendes,  bei  Urticaria 

277. 
Erdbeeren,  Urticaria  nach  Qenuss  von  274. 
Erdbeerknr  bei  Oicht  640. 
Erfriemng  32. 

—  Allgemeinbehandlnng  der  86. 

—  Nagelverändemng^  nach  862. 

—  Therapie  der  34. 
Erfriernngstherapie  bei  Rosacea  81. 
Ergon  711. 

Ergonbrod,  Heistellong  desselben  718. 
Ergotin  bei  Urticaria  285. 
Ergotininjection,  Abscesse  nach  188. 
Ergotinseife  bei  Erfriemng  84. 
Ergotismus,  Hautanämie  bei  28. 
Erkältung,  Diabetes  und  654. 
Ermüdungsgefühl  prämonitorisches,  bei 

Gicht  619. 
Ernährung  (siehe  auch  Diät,  Lebensweise) 

bei  Diabetes  mellitus  709. 
~  Gichtkranker  688. 

—  bei  Rachitis  890. 
Ernährungsstörungen,  Hautblutnng  bei 

40. 

—  bei  Sklerema  neonatctum  256.  257. 
Emtemilbe  546. 

Erosion  194. 

—  der  Haut  14. 

—  der  Schleimhaut  14. 
Erröthungsangst  28. 
Erstickungsanf&lle  bei    acutem   Oedem 

der  Zunge  276. 
Eruption  papuleuse  ä  d^g^neration  grais- 

seuse  des  glyoosuriqnes  884. 
Erysipel  70. 

—  Allgemeininfection  bei  78. 

—  Diagnose  75. 

—  Elephantiasis  und  227. 

—  Erythem  und  75. 

—  Haanrerlnst  bei  349. 

—  Heilwirkungen  desselben  bei  verschie- 
denen Hautfäfectionen  und  Allgemein- 
erkrankungen 75. 

—  Infectionsmodus  bei  78. 

—  intrauterine  Uebertragung  desselben 
74. 

—  bei  Lepra  460.  461. 

—  Literatur  desselben  79. 

—  Localisation  desselben  78. 

—  Lupus  und  424.  428.  444. 

—  menstruales  74. 

—  Prognose  76. 

—  recidivirendes  74. 

Behandlung  desselben  79. 

Ulcus  cruns  und  199. 

—  Sklerema  neonatorum  und  257. 

—  Therapie  76. 

—  klinischer  Verlauf  71. 

—  Verlauf  desselben  bei  Vagabonden 
und  Alkoholikern  72. 

Erysipelas  bullosum,  Differentialdiagnose 
zwischen  Verbrennungen  bei  Neuge- 
borenen und  51. 

—  migrans  72. 


Erysipelas  perstans  faciei  221. 

bei  Tuberculiden  458. 

Erysipelinoculation   zu   therapeutischen 

Zwecken  75. 
Erysipelkokken  70. 
Erysipeloid  76. 

—  Literatur  desselben  79. 
Erysipeltoxine,     Behandlung    maligner 

Tumoren  durch,  nach  Coley  75. 
Erythanthema  bacteriticum  66. 
Erythema  ex  acribus  sen  venenatum  25. 

—  caloricum  25. 

—  centrifuprum  218.  219. 

—  exsudativum  multiforme  61. 

Diagnose  68. 

Epidemien  67. 

Gelenkrheumatismus   und   65. 

817. 

Literatur  des  69. 

— pathologische  Anatomie  68. 

reliosis  rheumatiea  und  42. 

Prognose  66. 

Schleimhautformen  des  64. 

—  e  frigore  68. 

—  indnrativum  (Bazin)  458. 

—  nodosum  65. 

Blutaustritt  in  die  Haut  bei  40. 

multiple    kachektische    Hautgan- 

gprän  mit  154. 

—  —  pathologische  Anatomie  68. 

reliosis  rheumatiea  und  42. 

Prognose  66. 

Syphilis  und  68. 

—  papulosum  desquamativum  515. 

—  scarlatiniforme,  Haarverlust  bei  349. 

—  urticatum  atrophicans  261. 

—  vacdnicum  25. 
Erytheme  7. 

—  acute,  Nagel  Veränderungen  bei  den- 
selben 868. 

—  Dermatitis  und  46. 

—  bei  Dermatomyositis  82. 

—  infantile  24. 

—  infectiöse  24. 

—  bei  der  Lichttherapie  26. 

—  exsudative,  Literatur  derselben  69. 
Therapie  derselben  69. 

—  der  Neugeborenen  24. 

—  bei  Pellagra  26. 

—  durch  psychische  Affecte  28. 

—  nach  Röntgenbestrahlung  25. 

—  scarlatinoide,  bei  septischen  Krank- 
heiten 142. 

—  toxische  24.  66. 

—  vasomotorische,  scarlatiniforme  und 
hämorrhagische  bei  Erysipel  75. 

Erythrasma  482. 
Erythrodermie  mycosique  284. 
Erythrodermies  exfoliantes  (Besnier)  142. 
Erythromelalgie  26. 

—  Literatur  der  28. 
Erythromelie  86.  261. 
Essigtrinken  bei  Fettsucht  580. 
Eetbiom^ne  201.  484. 
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fitages  radiculaires  et  rhizomeres  und 
^taffes  spinauz  der  Hautoberfläche  801. 
EugaÜol  bei  Psoriasis  513. 
Eurobin  bei  Psoriasis  512. 
Exantheme  (siehe  auch  Efflorescenzen)  S. 

—  durch  embolische  Bacterienverschlep- 
pung  bei  septischer  Blutinfection  147. 

—  gyrirte  20. 

—  hämorrhagische,  nach  Diphtherieheil- 
serum 40. 

Pigmentirung^n  nach  Ablauf  der- 
selben 369. 
bei  Syphilis  40. 

—  Localisation  der  20. 

—  maculöse  7. 

—  papulöse  11. 

—  Polymorphie  der  13.  19. 

—  psoriasiform-lichenoide  143. 

—  serpiginöse  20. 

—  toxische  55. 

exsudative  66. 

Aetiologie  66. 

Excoriationen  15.  194. 
Exeroirknochen  769. 

Exfoliation,  grossblättrige,  der  Haut  10. 
Exostosen,  subunguale  364. 
Extremitäten,  Deformitäten  derselben  bei 

Osteomalazie  868. 
bei  Rachitis  882.  885. 

—  Hypertrophia  crudata  an  den  749. 

—  Längendmerenz  der  746. 

—  Störungen  der  Proportionen  an  den 
746. 

Extremitätengicht,  primäre  606. 
Extremitätenlupus,  Behandlung  des  442. 


F. 


Fadalislähmung,  Gesichtszoster  und,  nach 
Gebrauch  von  Jodkali  310. 

Facies  leonina  bei  Lepra  459. 

Faden  probe,  Garrod'sche,  bei  Gicht  635. 

Fango  bei  chronischem  Gelenkrheumatis- 
mus 856. 

Farbstoffpartikel,  Färbungen  der  Haut 
durch  373. 

Fascien,  subcutane  6.  7. 

Favus  476. 

—  Diagnose  des  478. 

—  Haarverlust  bei  349. 

—  Nagelveränderungen  bei  364. 

—  Therapie  des  479. 
Favuspilz  476. 

—  Verbreitung  desselben  477. 
Febris  bullosa  septica  238. 

—  erythematosa  24. 

—  herpetica  308. 

—  urticata  intermittens  275. 
Fehling'sche  Lösung  zum  Zuckemachweis 

703. 
Feigwarzen,  spitze  405. 
Fett  im  Blut  bei  Diabetes  664. 

—  in  der  Haut  7. 


Fettdarreichung  bei  Fettsucht  571. 
Fettembolie  der  Lunge  bei  diabeüsdiem 

Coma  698. 
Fettentziehungskuren  567. 
FetUtühle  bei  Diabetikern  687. 
Fettsucht  553. 

—  Aetiologie  554. 

—  anämische  565. 

und  plethorische  562. 

—  Angina  pectoris,  combinirt  mit  Gicht, 
Diabetes  und  630. 

—  Behandlung  der  566. 

—  Definition  derselben  und  anatomische 
Vorbemerkungen  553.  554. 

—  Diagnose  565. 

—  Geschichtliches  553. 

—  Beziehungen  der,  zu  Gicht  nnd  Dia- 
betes 630. 

—  im  Kindesalter  556. 

—  Literatur  der  726  u.  ff. 

—  Prognose  der  565. 

—  Symptomatologie  559. 

—  Verlauf,  Dauer  und  Ausgänge  der  564. 
Feuermale  377. 

Fibrokeratom  980. 
Fibrome,  angeborene  230. 

—  der  Haut  11.  380. 
Fieber  bei  Erysipel  71. 

—  bei  Erythema  .exsudativum  multiforme 
65. 

nodosum  66. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  820. 
821. 

—  bei  granulirender  Gelenktuberculose 
951.  952. 

—  bei  Herpes  zoster  308. 

—  bei  Impetigo  contagiosa  149. 

—  bei  Kopfekzemen  96. 

—  bei  Lepra  tuberosa  460. 

—  bei  Rachitis  888. 

—  bei  Urticaria  277. 
Filaria  medinensis  540. 

—  sanguinis  bei  tropischer  Elephantiasis 
229. 

Filzläuse  544. 

Fingerlutschen ,  Hyperkeratosen  durch 
334. 

Finsen'sche  Methode  der  Lupuabehand- 
lung  445. 

Firnisse  bei  Ekzemen  118. 

Fische,  Urticaria  nach  Genuss  derselben 
274. 

Fischsorten  für  Diabetiker  716. 

Fisteln,  eiternde,  bei  granulirender  Ge- 
lenktuberculose 951. 

—  bei  syphilitischer  Periostitis  929. 

—  tuberculöse  944. 

Fixationsverbände,  streckende,  bei  Ver- 
brennungen 53. 

Flächenätzung  nach  Gärtner-Lustgarten 

bei  Lupus  440. 
Flanellbinden  bei  Ulcus  cruris  206. 
Fleckenmäler,  multiple  376. 
Fleischsorten  für  Diabetiker  716. 
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Fliegen,  Hantschädigungen  durch  546. 

Flöhe  545. 

Flores  Benzoes  bei  den  Bronchialaffec- 

tionen  im  Verlauf  der  Rachitis  893. 
Flores  unguium  360. 
Flüssigkeitsbeschränkung  bei   Fettsucht 

574. 

—  bei  Gicht  640. 
Fluor  albus,  Ekzem  und  137. 
Folliclis  (Bartb^lemy)  453. 
Follicularcysten ,  multiple  Neurofibrome 

und  381. 

—  de8TalgdrtisenausfÜhrung8gange8388. 
Folliculites  disseminöes  symm^triques  des 

parties   glabres   k   tendences    cicatri- 
cielles  453. 
Folliculitis,  Akne  und  155. 

—  atrophisirende  -formen  225. 
Therapie  226. 

—  Combination  von  Ekzem  mit  173. 

—  Haarverlust  bei  chronischer  349. 

—  nuchae  sclerotisans  175. 
Follikel,  Rolle  der,  bei  circumscripten 

Hautcoitzündungen  146. 
Follikelatrophie  nach  Dermatitis  herpeti- 

formis  295. 
Formalin  gegen  Hjperidrosis  325. 
Fracturen  bei  Rachitis  886. 

—  spontane,   bei   acuter   Osteomyelitis 
920. 

bei  Syringomyelie  964. 

bei  Tabes  959. 

Framboesia  474. 

—  Literatur  der  475. 
Freiabungen  bei  Fettsucht  577. 
Frostbeulen  33. 

—  Therapie  der  35. 
Frostgangr&n  34. 
Fruchtkuren  bei  Gicht  640. 
Fructus  anacardii,  Erzeugung  von  Urti- 
caria durch  274. 

Frühgeburt    bei    diabetischen     Frauen 
683. 

—  künstliche,  bei  Osteomalacie  871. 
Furunoulosis  178. 

—  bei  Ekthyma  1.52. 

—  lairngis  diabetica  684. 
Furunkel  176. 

—  bei  Diabetikern  684. 

—  bei  acutem  Ekzem  96. 

—  Haarverlust  durch  348.  349. 

—  multiple,  kachektische  Hautgangi^n 
im  Anschluss  an  154. 

—  bei  Hyperidrosis  324. 

—  im    Anschluss     an    Miliaria     rubra 
826. 

—  des  Knochenmarks  898. 

—  Literatur  der  188. 

—  Therapie  der  179. 
Fussartenenpuls,   Fehlen  desselben   bei 

drohender  Gangrän  213. 
Fussbäder,  heisse,  bei  Erfrierung  34. 
Fnssekzeme  99. 
Fussleiden  bei  Fettsucht  566. 

Handbuch  der  praktischen  Mediciu.    III.    2. 


Q. 


Gährungsmethode   zum   Zuckemachweis 

im  Harn  704. 
Gänsehaut  12. 
Gärtner -Lustgarten'sohe    Methode     der 

Lnpusbehandlung  440. 
Gärtner*scher  Er^stat  bei  Fettsucht  587. 
Galaktorrhoe  bei  Hysterie  299. 
Gallensteine,  Urticaria  durch  275. 
Galvanokauter,  Zerstörung  von  Haaren 

mit  dem  348. 
Gangraena      cachecticorum      infantum 

fO.  Simon)  453. 
GangiAn  194. 

—  Begriff  und  Aetiologie  der  209. 

—  bullöse  serpiginöse  bei  Diabetikern 
210. 

—  nach  Carbolverbänden  218. 

—  decubitale  210. 

—  diabetische  666.  684. 

—  bei  Ekthyma  152. 

—  embolische  (thrombotische)  213. 

—  bei  Erysipel  70.  71. 

—  der  Haut  145. 

Haarverlust  bei  348. 

—  Hysterie  und  299. 

—  i<üopathische  212. 

—  Literatur  der  214. 

—  Nagelerkrankungen  bei  diabetischer 
und  arteriosklerotischer  365. 

—  senile  (marastische)  212. 

—  spontane  211.  212. 

Diagnose  und  Behandlung  213. 

Ursachen  derselben  211. 

—  symmetrische  214. 

Aetiologie  215. 

Diagnose  216. 

bei  Erysipel  73. 

Literatur  derselben  216. 

Gangräne  foudroyante  185. 
Garrod'sche  Fadenprobe  bei  Gicht  635. 
Gasabscesse,    pseudomelanotische ,    der 

Haut  nach  Erysipel  73. 
Gasphlegmone  185. 
Gastralgien   bei   Dermatitis   lichenoides 

pruriens  109. 
Gaultheriaöl  bei  Sklerodermie  256. 
Gefässbindegewebe  der  Haut  6. 
Gefasserkrankungen  bei  Diabetes  mellitus 

664.  689. 

—  bei  FetUucht  562.  564. 

—  Gangrän  bei  211. 

—  bei  Gicht  623. 

—  Hautkrankheiten  und  298. 
Gefässexcisionen,      Madelung*sche     bei 

Venenvaricen  30. 
G  efässgesch  Wülste,  m  ultiple  Neurofibrome 

und  381. 
Gefässnaevi  377. 

—  pigmentfreie  Stellen  in  der  Umgebung 
der  369. 

Gefässthrombosen  bei  Varicen  29. 
Gefässzerstörung  bei  Rosacea  31. 

62 
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Gtehimaffectionen,  Decubitus  bei  211. 

—  bei  Diabetes  mellitus  652. 

—  bei  Gicht  627. 

—  NageWer&ndernn^en  bei  365. 
Gehimsymptome   bei   Alkoholikern  mit 

acutem  Gelenkrheumatismus  820. 

Gehörapparat,  Erkrankungen  desselben 
bei  Gicht  627. 

GehOrgang,  Ekzem  desselben  98. 

Geisteskrankheiten^  Glykosurie  bei  671. 

Gtelanthnm  bei  Ekzemen  119. 

Gklatineinjectionen  bei  Purpura  42. 

Gelatinepinselung  bei  Ekzemen  118. 

Gelenkabscesse,  kalte  953. 

Gelenkaffectionen  bei  Erythema  exsudati- 
vum multiforme  65. 

—  bei  Erythema  nodosum  66. 

—  bei  Gicht  617. 

—  bei  Purpura  42. 

—  syphilitische  928. 

Literatur  derselben  940. 

—  bei  erworbener  Syphilis  934. 

—  bei  hereditärer  Syphilis  933. 

—  bei  Syringomyelie  964. 

—  tabische  960. 

Pathogenese  derselben  962. 

pathologische  Befunde  bei  den- 
selben 961. 

Therapie  derselben  963. 

Verlauf  und  Symptome  960. 

—  tuberculöse  946. 

klinisches  Bild  derselben  946. 

—  bei  Urticaria  276.  277. 
Gelenkankyloee  bei  Polyarthritis  rheuma- 

tica  acuta  817.  823. 

—  bei  Tripperrheumatismus  837. 
Gelenke  der  Bluter  956. 

—  Krankheiten  der  809. 

chirurgische  895. 

GrelenkentzÜndung,  gonorrhoische  925. 
Formen  derselben  836. 

Literatur  derselben  928. 

—  pseudorheumatische  Knochen-  und, 
des  Jünglingsalters  898. 

Gelenkergüsse  bei  Gicht  616. 

Gelenkgicht  (siehe  auch  Gicht),  primäre 
intervalläre  (prämonitorische) ,  Sym- 
ptome derselben  618. 

—  —  Pathogenese  derselben  593  u.  ff. 

—  —  Symptomatologie  derselben  606. 

—  —  viscerale  Störungen  bei  derselben 
619. 

Gelenkkapseln,  Xanthome  an  den  383. 

Gelenkrheumatismus,  acuter  809. 

Aetiologie  und  Pathogenese  809. 

Bacterienfunde  bei  demselben  810. 

Complicationen,  Nachkrankheiten 

und  Prognose  823. 

Diagnose  desselben  825. 

Heilwirkungen  des  Erysipel  bei  75. 

Erythema  exsudativum  multiforme 

und  42.  65. 

Gelenkveränderungen  bei  dem- 
selben 815. 


Gelenkrheumatismus,  acuter,  allgemeines 
Krankheitsbild  desselben  814. 

larvirter  823. 

Literatur  desselben  833. 

Nachschübe  und  Recidive  b«  dem- 
selben 823. 

pathologisch-anatomischer  Befund 

bei  demselben  824. 

Prophylaxe  832. 

Purpura  und  42. 

specielle    Symptomatologie    des- 

selben  815. 

anechter   (symptomatischer)    und 

idiopathischer  (essentieller)  809. 

Therapie  828. 

Verlauf  und  Dauer  822. 

Gelenkrheumatismus,  chronischer  841. 

Aetiologie  843. 

Begriffsbestimmung  841. 

Diagnose  852. 

Krankheitsbild  und  Formen  des- 
selben 844. 

Literatur  desselben  858. 

—  —  pathologisch-anatomischer  Befund 
bei  aemselben  849. 

Prognose  und  Therapie  853. 

Gelenksyphilis,  hereditäre  939. 
Gelenktuberculose,  Behandlung  der  954. 

—  granulirende  949. 

Diagnose  und  Prognose  derselben 

953. 

Eiterung  bei  derselben  950. 

klinische  Formen,  Symptome  und 

Verlauf  derselben  951. 

—  Initialformen  der  947. 

—  Literatur  der  955. 

—  tuberöse  Form  der  948. 

(Jelenk Vereiterung  bei  Polyarthritis  rheu- 

matica  acuta  817. 
Gemüsesorten  für  Diabetiker  717. 

—  für  Fettsüchtige  572. 
Genitalekzeme,  Behandlung  der  137. 

—  bei  kleinen  Kindern  99. 
Genitalleiden,  Jucken  bei  266. 
Gerhardt^sche  Probe  zum  Nachweis  von 

Acet-(oder  Diacet-)Essig8äure  im  Harn 

706. 
Gesäss,  Ekthyma  am  152. 
Geschlechtsfunctionen    bei    Diabetikern 

683. 

—  Fettleibigkeit  und  556. 
Geschwüre  (siehe  auch  Ulcus)  bei  Lenk- 

ämie  233. 

—  Literatur  der  209. 

—  bei  Maul-  und  Klanenseuche  190. 

—  bei  Mykosis  fungoides  231. 

—  Pigmentirungen  in  der  Umgebung 
derselben  369. 

—  Therapie  der  203. 

Gesicht,  Asymmetrie  desselben  745. 
(jresichtsatrophie,  halbseitige,  Haarverlnst 
bei  derselben  351. 

Leukopathien  bei  derselben  370. 

Gesichtsekzem  97. 
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Gesichtsekzem,  Behandlung  desselben 
135.  136. 

—  yaricellenartiges£xanthem  bei,  kleiner 
Kinder  98. 

Gesichtshant,  leontiasisartige  Verdick- 
ungen der,  bei  chronischem  Ekzem  98. 

Gesichtshypei^mie,  Akne  vulgaris  und 
162. 

Gesichtsmusculatur  bei  neurotischer,  pro- 
gressiver Muskelatrophie  788. 

Gesichtszoster  307. 

Getränke  für  Diabetiker  718. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  832. 
Getränkzufuhr,   Beschränkung  der,   bei 

Fettsucht  574. 
Gewebsnaevi  376. 
Gewerbeekzeme  101. 

—  Behandlung  der  137. 
Gewerbeschwielen  342. 

Grewürze,  Urticaria  nach  Genuss  derselben 
274. 

Gicht  (siehe  auch  Gelenkgicht,  Nieren- 
gicht) 581. 

—  Aetiologie  583. 

—  Angina  pectoris  combinirt  mit  Dia- 
betes, Fettsucht  und  630. 

—  Behandlung  der  637. 

—  Diagnose  der  634. 

—  Ekzem  und  88. 

—  Beziehungen  der,  zu  Fettleibigkeit 
und  Diabetes  630. 

—  Fettsucht  und  563.  565. 

—  Gangrän  und  212. 

—  geographische  Verbreitung  der  584. 

—  Geschichtliches  581. 

—  Harnsäure*(Urat-)Ansscheidung  bei 
625. 

—  Jucken  bei  265. 

—  im  Kindesalter  584. 

—  Literatur  der  726.  730. 

—  Nagelatrophie  bei  365. 

—  nervöse  628. 

—  Nierenyeränderungen  bei  603. 

—  Pathogenese  und  klinische  Geschichte 
der  593. 

—  pathologische  Anatomie  der  601. 

—  Prognose  636. 

—  Verlauf  und  Ausgänge  632. 

—  seltenere  viscerale  Veränderungen  bei 
605. 

Giohtanfälle  607.  608. 

—  Behandlung  derselben  645. 

—  ohne  üratablagerungen  in  den  Ge- 
lenken 616. 

Gichtfinger  (Pfeiffer)  617. 
Gichtknirschen  an  den  Kniegelenken  634. 
Gichtknoten  610. 

—  Analysen  von  605. 

—  Localisation  der  610.  611. 
Gift-spots  360. 

Glanzhaut  301. 

—  der  Finger  bei  Diabetes  684. 
Glasdruck  bei  Blutungen  in  der  Haut  39. 

—  bei  Frostbeulen  33. 


Glaubei'salzwässer  bei  Gicht  641. 

Gletscherbrand  25. . 

Gletscherwanderungen ,  Hyperpigmen- 
tirung  der  Haut  bei  368. 

Glossy  skin  301. 

Glutäalekzeme  bei  kleinen  Kindern  99. 

Glycerinum  saponatnm  bei  Akne  vul- 
garis 168. 

Glykosurie,  alimentäre  670.  672. 

bei  Gicht  631. 

als  Protoplasmakrankheit  658. 

—  einfache  669. 

—  gastrische  672. 

—  bei  Geisteskrankheiten  671. 

—  Gicht  und  630. 

—  nach  Infectionskrankheiten  671. 

—  Literatur  der  726.  734. 

—  bei  Nervenkrankheiten  671.  672. 

—  physiologische  672. 

—  senile  672. 

—  temporäre  bei  Lebercirrhose  656. 

—  toxische  670. 

—  transitorische  syphilitische  655. 

—  traumatische  671. 
Gk)nagra  581. 

Gonokokken  bei  Abscessen  der  Haut  184. 

—  in  den  Gelenken  834. 

—  im  Myocard  und  in  den  serösen 
Höhlen  837. 

—  bei  Perichondritis  928. 
Gonorrhoe,  eosinophile  Zellen  im  Secret 

der  235. 

—  exsudative  Erytheme  bei  67. 

—  Gelenkerkrankungen  bei  924. 

—  Keratodermien  im  Anschluss  an  335. 
Göta  (Gotta,  gout,  goutte  =  Gicht)  581. 
Granulationen  bei  Geschwüren  195. 

—  tuberculöse,  am  Knochen  942. 
Granulationstumoren  der  Haut  bei  Pseudo- 

leukämie  233. 
Granulös  titr^es  de  colchicine  Houd^  647. 
Gravidität,  Impetigo  herpetiformis  und  83. 

—  Jucken  während  der  266. 

—  Osteomalacie  und  861. 

—  Urticaria  facti tia  bei  273. 
Greisen  alter,  Carbunkel  im  179. 

—  Haarverlust  im  350. 

—  Hyperpigmentirung  der  Haut  im  868. 
Gruby'sche  Krankheit  486. 
Grützbeutel  389. 

Gürtelrose  306. 
Guineawurm  540. 
Gummi,  scrophulöses  447. 
Gummibandconstriction  bei  Erysipel  78. 
Gummibinden  bei  Ulcus  cruris  206. 
Gummigeschwülste ,    abscedirende ,    Be- 
handlung derselben  187. 

—  im  Knochenmark  932. 

—  der  Knochenspongiosa  931. 

—  ostale,  mit  Arthritis  939. 

—  parasynoviale,  mit  Arthritis  syphi- 
litica 938. 

—  des  Periosts  und  der  Knochenober* 
fläche  930. 
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Gommigeschwalste,  peri-  und  parasyno- 
viale 936. 

Gommimenschen  262. 

Gattaperchapflastermalle  132. 

Gymnastik  bei  chronischem  Gelenkrheu- 
matismus 856. 

—  bei  spinaler  progressiver  Muskel- 
atrophie 785. 

—  bei  Sklerodermie  256. 

—  bei  Thomsen'scher  Krankheit  808. 


Haare  6.  18. 

—  Anomalien  der,  bei  Acanthosis  nigri- 
cans 337. 

bei  Ichthyosis  329.  331. 

—  elektrolytische  Entfernung  der  347. 

—  Ent^bung   dunkler,   durch   Solutio 
Hydrogenii  peroxydati  347. 

—  Erkrfuikungen  der  345. 

—  Farbenveränderungen  der  357. 

—  Formveränderungen  der  356. 

—  gekräuselte  inmitten  schlichter  357. 

—  gelockte,  plötzliches  oder  allmäliges 
Auftreten  derselben  357. 

—  therapeutische  Implantation  der  352. 

—  trophische  Störungen   derselben  bei 
Zoster  facialis  307. 

—  weichselzopfartige     Verknäuelungen 
der  857. 

Haarausfall   (siehe   auch  Hypotrichosis, 
Atrichosis,  Alopecie)  348. 

—  im  Alter  und  bei  AUgemeinerkran- 
kungen  350. 

—  nach     Aufregungen     und     Schädel- 
traumen 351. 

—  bei  acutem  Ekzem  96. 

—  bei  Erysipel  71. 

—  bei  atropbisirender  Folliculitis  226. 

—  bei  tuberculösen  und    syphilitischen 
Geschwüren  348. 

—  Hautaffectionen  und  .848.  349. 

—  bei  Liehen  ruber  521.  524. 

—  bei  Pemphigus  foliaceus  245. 

—  bei  Pityriasis  rubra  pilaris  341. 

—  nach  RöntgendurcbstrahluDg  48. 

—  bei  Seborrhoea  capitis,  Behandlung 
desselben  321. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  172. 

—  Therapie  desselben  351. 
Haarbalg,  FoUicularcysten  desselben  388. 
Haarerkrankungen  bei  Diabetes  684.  686. 

—  Literatur  der  357. 
HaarfärbemiUel  357. 

Haarfollikel,    Atrophie   der,   bei   Poro- 

keratosis  341. 
Haarlosigkeit  348. 
Haarmenschen  346. 
Haamaevi  378. 

—  multiple  Neurofibrome  und  381. 

—  Therapie  der  890. 
Haarschneidestuben,  Rolle  der,  bei  üeber- 

tragung  der  Seborrhoe  320. 


Haarstrich  18. 
Haarströme  18. 

—  Divergenz-  und  Convergenzlinien  der 
embryonalen  379. 

Haartalgdrüsenapparat ,      Neubildungen 

desselben  387. 
Haarwachsthum,  Schädigung  desselben 

bei  Pityriasis  capitis  318. 

—  an  ungewöhnlichen  Stellen  bei  Frauen 
und  Mädchen  346. 

Haarwässer  352. 

Haarwuchs,    Störungen    desselben    bei 

Gichtkranken  629. 
Haar  würmchen  .539. 
Hämangiendotheliome  der  Haut  387. 
Hämangiome  der  Haut  385. 
Hämartbros  der  Bluter  956. 
Hämatidrosis  325. 
Hämatom  39. 
Hämaturie  bei  tropischer  Elephantiasii 

229. 

—  bei  Erythema  nodosum  und  exsudati- 
vum multiforme  66. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  821. 

—  bei  Urticaria  277. 
Hämophilie  40. 

Hämorrhoiden,  Jucken  bei  266. 
Hämosiderin     bei    Hautpigmentinmgen 

369. 
Hämosiderosis  bei  Diabetes  mellitus  688. 
Halsdrüsenschwellung  bei  Schleimhaut- 

lupDs  435. 
Handbäder,  heisse,  bei  Erfrierung  34. 
Handdifformitäten  bei  Lupus  425. 426. 429. 
Handekzeme  99. 

—  Behandlung  der  137. 
Handtuberculose  447. 
Hanfsamensteine  bei  Gicht  623. 
Hapalonycbie  362. 

Harn  bei  Diabetes  668. 
Hamapparat,  Steine  im,  bei  Gicht  623. 
Hambestandtheile  im  Schweiss  325. 
Harnsäure  im  Blute  bei  Gicht  635. 

—  im  diabetischen  Harn  675. 

—  und  ibre  Verbindungen   im   Körper 
(nach  Roberts)  588. 

Hamsäureausscheidung  im  acuten  Gidit- 
anfall  625. 

—  bei  normalen  Menschen  623. 

—  Bedeutung  des  Verhältnisses  zwischen 
Zucker-  und^  bei  Diabetes  mellitus  709. 

Haut,  Altersveränderungen  der  258. 

—  Congestionshyperämie  der  23. 

—  Consistenz  und  Verschieblichkeit  der 
16. 

—  Elasticität  der  17. 

—  Efflorescenzen  der  3. 

—  Exantheme  der  8. 

—  Farbe  der  7. 

—  Glätte  und  Glanz  der  9. 

—  Infectionskrankheiten  der  412. 

—  Influenza  der  280- 

—  Leukämie   und  Pseudoleukämie  der 
232. 
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Hant  bei  Paralytikern  299. 

—  Pigmentanomalien  der  366. 

—  physikalische  Verändenmgen  der- 
selben bei  verschiedenen  pathologi- 
schen Processen  18. 

—  Ta8omotorische8Reispbftnomender25. 

—  warzige  Bildungen  der  12. 

—  Sensibilit&tsnenrosen  der  264. 

—  Stauungshyperämie  der  28. 

—  Talgdrüsen  der  19. 

—  allgemeine  Untersuchung  der  3. 
Hautabscesse  182. 

—  gangränöse  184. 

—  Haarverlust  durch  348. 

—  heisse  184. 

Symptome  und  Verlauf  derselben 

185. 

—  kalte  184. 

—  —  Behandlung  derselben  187. 

—  Literatur  der  185.  188. 

—  Therapie  187. 

—  tuberculöse  184. 
Uautaffectionen  bei  Diabetes  684. 

—  Gefässerkrankungen  und  298. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  817. 

—  bei  Gicht  629. 

—  bei  Hysterie  299. 

—  Localisation  der  20. 

—  Nervenaffectionen  und  298. 

—  System  der  4. 

—  Ursachen  der  4. 
Hautanämie  22. 

—  Literatur  der  27. 

Hautatroi>hie  (siehe  auch  Atrophie)  258. 

—  acquirirte  diffuse  idiopathische  260. 

—  im  Greisenalter  258. 

—  Literatur  der  262. 
Hautblastomykosen  530. 

—  Literatur  der  531. 
Hautblutungen  39. 

—  bei  pemiciöser  Anämie  285. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  818. 

—  Literatur  der  42. 

—  bei  acuter  lymphati8cherLeukämie283. 
Hautdesinfection  bei  Furunkeln  182. 
Hauteiterung,  ciroumscripte  145. 

—  bei  Varicen  29. 
Hautentzündungen  (siehe  auch  Dermatitis- 

formen)  48. 

—  Bedeutung  der  43. 

—  Eintheilung  der  45' 

—  umschriebene  144. 

Aetiologie  derselben  145. 

Hauterscheinungen,  vasomotorische,  bei 

neurotischer  progressiver  Muskelatro- 

phie  787. 

—  —  bei  progressiver  spinaler  Muskel- 
atrophie 782. 

bei  Thomsen'scher  Krankheit  805. 

Hautexanthem,  metastatisches,  bei  Sepsis 

191. 
Hautförbungen  durch  Fremdkörper  373. 
Hautfalten,  mykotische  Dermatosen  an 

den  99. 
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Hautfinne  539. 

Hautgangriln,  acute,  multiple,  neurotische 

316. 
Literatur  derselben  316. 

—  multiple,  kachektische  154.  191. 

Literatur  derselben  155. 

Therapie  155. 

Ursachen  derselben  154. 

HautgefUsse,  Erfrierung  der  32. 
Hantgeschwülste,  benigne  374. 

Diagnose  derselben  390. 

Therapie  derselben  390. 

—  infectiöse  400. 

—  Literatur  der  407  u.  ff. 

—  maligne  391. 

—  Sarkoide  397.  398.  899. 
Hauthyperämie  23. 
Hautkaötchen  (Knoten)  11. 
Hautkrebs  391. 
Hautmaulwurf  539. 
Hautmilzbrand  189. 

Hautmuskeln,  elastische  Fasern  und  17. 
Hautmyom  11. 
Hautnarben  15. 
Hautnekrosen  145. 

—  multiple,  bei  Diabetes  685. 

—  bei  Varicen  29. 
Hantnerven  6. 
Hautnervenverästelungsgebiete,     Voigt- 

sehe  Grenzlinien  der  379. 
Hautödeme  18.  87. 
Hautpapillen  6. 

Hau^apillom,  neuropathisches  879. 
Hautpflege  bei  Rosacea  171. 
Hautpigment  8. 

Hautpif^entirungen  bei  Diabetes  687. 
Hautremigung  bei  Ekzem  114. 
Hautsarkome  397. 
Hautschichten  6. 

Hauttalg,  Bestandttheile  desselben  317. 
Hauttuberculose  416. 

—  Anämie  bei  285. 

—  Literatur  der  451. 

—  Nagelaffectionen  bei  364. 

Hautwaschungen  mit  Spirituosen,  anti- 
septischen Lösungen  bei  Akne  vulgaris 
165. 

Hantwassersucht  bei  Scarlatina  38. 
Heberden*8che  Knoten  bei  Gidit  617. 
Hebra'sches    Wasserbett    bei    Verbren- 

nunffen  54. 
Heftpflasterconstriction  bei  Erysipel  78. 
Heidelbeerdecoct  bei  Ekzemen  131- 
Heissluftapplication  bei  Lupus  440. 

—  bei  Lupus  erythematodes  224. 

—  bei  Sklerodermie  256. 
Heisslufbbäder  bei  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus 831. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
857. 

Heisswasserirrigationen  bei  torpiden  Ge- 
schwüren 205. 

Hemiatrophia  fadei  bei  Sklerodermie 
253. 
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HeDle*8che  Schleif eo,  glykogene  Degene- 
ration derselben  bei  Diabetes  664. 
Herbstgrasmilbe  546. 
Heredität  bei  Diabetes  mellitus  650. 

—  bei  chronischem  Grelenkrheumatismus 
843. 

—  bei  Gicht  583. 

—  bei  Ichthyosis  332. 

—  bei  localisirter  Hyperidrosis  325. 

—  bei  Keratoma  palmare   et   plantare 
329. 

—  bei  progressiver  myopathischer  Mus- 
kelatrophie 789. 

neurotischer      Muskelatrophie 

787. 

—  bei  Thomsen*scher  Krankheit  802. 
Herpes,  Begriff  des  302. 

—  buccalis  312. 

Behandlung  desselben  314. 

—  bei  Dermatomyositis  82. 

—  febrilis  308. 

—  genitalis  312. 

Behandlung  und  Prophylaxe  des- 
selben 314. 

—  gestationis  296. 

—  iris  (circinatus)  64. 

—  labialis  bei  Erysipel  73. 

bei    acutem   Gelenkrheumatismus 

817. 

—  Literatur  des  314. 

—  localisirter  312. 
Diagnose  312.  313. 

—  pemphigoide  293. 

—  reddivirende  -Formen  312. 

—  der  Schleimhäute  313. 

—  der  Vulva  314. 

—  zoster  (siehe  auch  Zoster)  302. 

—  —  Aetiologie  und  Pathogenese  302. 
303.  304. 

—  —  bei  Diabetes  684. 

Diagnose  und  Prognose  309. 

klinische  Formen  des  305  u.  ff. 

Therapie  309. 

Ursachen  des  310. 

Verlauf  307. 

Herpeebläschen  13. 

Herp^tides  ezfoliatives  (Bazin)  142. 

Herpetismus  88. 

Herzaffectionen  bei  Diabetes  664.  689. 

—  bei  Fettsucht  560.  562.  564. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  818. 
Behandlung  derselben  832. 

—  bei  Gicht  621. 

—  Sclerema  neonatorum  und  257. 

—  Trommelschlägelfinger  bei  365. 
Herzgicht  622. 
Herzklappenfehler  nach  Erythema  nodo- 

sum  und  exsudativum  multiforme  66. 

—  nach  acutem  Gelenkrheumatismus  823. 
Herzschwäche  bei  Diabetes  689. 
Herzschwächecoma  bei  Diabetes  690. 
Hexenschuss  772. 

—  prämonitorischer  bei  Gicht  618. 
Hidrocystoma  388. 


Hinken,  intermittirendes,  bei  drohender 

Gangmn  an  den  unteren  Extremitätea 

213. 
Hirsuties  346. 
Hitze,  aufsteigende  23. 
Hochgebirgskuma  bei  Rachitis  891. 
Hodenatrophie  bei  Diabetikern  683. 
Höhenklima  bei  Diabetes  719. 
Höllensteinstift  bei  Handekzemen  138. 
Hohlhand,   kleinfleckige  Elxfoliation  an 

der,  bei  Alopecia  areata  354. 
HoUänder'sche     Heisslufkmethode     bd 

Lupus  440. 
Holzbock  538. 
Holzfaserseife  (Rosenthal)  bei  Akne  vol- 

ffaris  168. 
Holzphlegmone  229. 
Homatropin  bei  Urticaria  285. 
Homcysten  387. 
Homschicht  der  Haut  6. 

—  basale,  der  Haut  7. 
Homzellen  der  Haut  7. 
Hüftgelenke,    chronische    ankyloeirende 

Entzündung  der  Wirbelsäule  und  der 

858. 
Hüftschmerz  bei  Osteomalacie  865. 
Hühnerauge  343. 
Hühnerbrust  bei  Rachitis  884. 
Hummelstiche  60. 
Hundekrätze  bei  Kindern  533. 
Hundemenschen  346. 
Hungergefühl,  gesteigertes,  bei  Diabetes 

676. 
Hydradenitis  destruens  suppurativa  453. 
Hydradenome  388. 
Hydrargyrum  praecipitatum  albnm  bei 

Psoriasis  513. 
Hydroa  pruriginosa  293. 

—  vacciniformis  240. 

—  vesiculosa  64. 
Hydrocele  bei  Gicht  626. 
Hydrogenium   peroxydatum    bei  Hyper- 

pigmentirungen  der  Haut  372. 
Hydrops  anasarca  bei  Diabetes  685. 

—  fibrinosus  tuberculosus  948. 

—  hypostrophos  bei  Urticaria  277. 

—  bei  Scarlatina  38. 

Hydrotherapie  (siehe  auch  Kaltwasser- 
behandlung, Wasserprocedaren,  Bäder) 
bei  Diabetes  719. 

—  bei  Fettsucht  579. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  831. 

—  bei  Muskelrhenmatismus  774. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Urticaria  284. 
Hyperämie  der  Haut  8. 
Hyperästhesie  der  Haut  264. 

—  bei  Herpes  zoster  304. 
Hyperalgesie  der  Haut  264. 

—  oei  Herpes  zoster  804. 
Hyperhydrosis,  Epidermolysis  congenita 

und  240. 

—  oleosa  317. 
Hyperidrosis  324. 


Sacfaregitter. 


983 


Hyperidrosis  azillanim  bei  Entkleidung 
325. 

—  Behandlung  324. 

—  halbseitige,  gekreuzte  oder  auf  den 
Oberkörper  beschränkte  825. 

—  Hyperkeratosen  an  den  Händen  bei 
834. 

—  localisirte  325. 

Hyperk^ratose   figur^   centrifuge   atro- 
.  phiante  341. 
Hyperkeratosen  327. 

—  Aetiologie,  verschiedene  Formen  und 
Eintheilung  der  328. 

—  bei  Fingerekzemen  100. 

—  folliculare  338. 
Hyperkeratosis  diffusa  congenita  332. 

—  follicularis  punctata  et  striata  336. 

—  subungualis  360. 
Hyperpigmentirungen  der  Haut,  Diagnose 

871. 

Literatur  der  378. 

Therapie  372. 

_ Ursachen  derselben  367. 

Hypertrichosis  846. 

—  Rcquirirte  und  congenitale  346. 

—  Therapie  846.  847. 
Hypertrophia  cruciata  der  Extremitäten 

749. 
Hypoderma  bovis  und  diana  539. 
Hypodermoklyse   bei  Coma  diabeticum 

722. 
Hyponomoderma  Kaposi  539. 
Hypotrichosis    (siehe   auch  Haarverlust, 

Alopecie)  348. 

—  congenita  348. 

—  Diagnose,  Prognose  und  Prophylaxe 
der  351. 

Hysterie,  Haarverlust  bei  351. 

—  Hautaffectionen  bei  299. 

—  localisirte  Hyperidrosis  bei  325. 

—  Narben keloide  bei  382. 

—  Osteomalacie  und  870. 

—  Urticaria  factitia  bei  278. 

—  chronischer  atypischer  Zoster  bei  316. 


I. 

Ichthalbin  bei  Akne  vulgaris  164. 
lohthyol  bei  Akne  vulgaris  164.  166. 

—  bei  Ekzemen  127. 
— •  bei  Erfrierung  34. 

—  bei  Erysipel  77. 

—  bei  Furunkeln  179. 

—  bei  acutem  Oelenkrheumatismns  831. 

—  bei  Lupus  erythematodes  223. 

—  bei    seborrhoischen    Psoriasisformen 
514. 

—  bei  Sklerodermie  255. 

—  bei  Svcosis  vijdgaris  175. 

—  bei  Urticaria  282. 

—  bei  Verbrennungen  58. 
Ichthyosb  829. 

—  atypisch  localisirte  -formen  336. 


Ichthyosis,  Ekzem  und  88.  98. 

—  foetalis  congenita  382. 

—  hystrix  331. 

—  linearis  379. 

—  localis  381. 

—  Na^el  Veränderungen  bei  863. 

—  nitida  nacr^e  829. 

—  der  Schleimhäute  887. 

—  serpentina  831. 

—  Therapie  332. 

—  Ursache  und  Pathogenese  332. 
Idiosynkrasie,  Arzneiexantheme  and  56. 

57. 

—  Dermatitis  und  46. 

—  der  Haut  gegen  chemische  und  medi- 
camentöse  Agenden  92. 

—  bei  Urticaria  274. 

Idiotie,  multiple  Neurofibrome  und  381. 
Ikterus  bei  Erysipel  73. 

—  gravis,  Hautblutungen  bei  40. 

—  Jucken  bei  265. 

—  Lipom  und  884. 

Immunität    gegen   Wirkungen    von   In* 

sectenstichen  275. 
Impetigo  14. 

—  Bockhardt  148.  150. 

—  circinata  149. 

—  contagiosa  147. 
Aetiologie  149. 

Allgemeininfection  bei  149. 

bullosa  149. 

Diagnose  150. 

Epidemien  von  149. 

Literatur  der  151. 

Therapie  150. 

—  figurata  149. 

—  Haarverlust  bei  849. 

—  multiple   kachektisohe   Hautgangrän 
bei  154. 

—  herpeüformis  88. 
Literatur  der  83. 

Na^veränderungen  bei  363. 

—  Hypendrosis  und  826. 
Impfrothlauf  78. 

Impotenz  bei  Diabetikern  688. 
Inanition,  diabetische  693. 

—  Erfrierung  und  34. 
Indsion  bei  Abscessen  187. 

—  bei  Furunkeln  180. 

Indican  im  Harn  bei  Erythema  nodosum 

und  exsudativum  multiforme  66.. 
bei  Urticaria  274. 

—  im  Schweiss  325. 

Indol  im  Harn  bei  Erythema  exsudativum 

und  nodosum  66. 
Infection,  allgemeine,  bei  Frostgangrän 

84. 

—  GangiAn  bei  allgemeiner  210. 
Infeotionskrankheiten,  Diabetes  mellitus 

und  654.  691. 

—  Gicht  und  586. 

—  Glykosurie  nach  671. 

—  Haarverlust  nach  acuten  350. 

—  der  Haut  412. 


984 


Sachregister. 


Infectionskrankheiten  der  Haut,  Begriff, 
Pathogenese  nnd  allgemeine  Patho- 
logie der  chronischen  415.  416. 

Literatur  tiher  415. 

— allgemeine    Pathogenese    der 

413.  414. 

Schema  der  414.  415. 

—  Leukopathien  nach  370. 

—  Nagelveränderungen  bei  368.  365. 
Influenza,  Diabetes  mellitus  und  654. 

—  exsudative  Erytheme  bei  67. 

—  Oicht  und  586. 

—  Haarausfall  nach  350. 

—  der  Haut  280. 

—  Nagelanomalien  nach  365. 
Infractionen  bei  Rachitis  886.  887. 
Insectenstiche,  Hautmilzbrand  durch  190. 

—  Jucken  durch  265.  . 

—  Leprnübertragung  durch  457. 

—  Urticaria  durch  274. 
Intertrigo  98. 

—  bei  Hyperidrosis  324. 
Intozicationen,  Hautblutun^en  bei  40. 

—  Nagelveränderungen  bei  365. 
Iritis  gonorrhoica  837. 
Ischiagra  581. 

Ischias  bei  Gicht  628. 
Ixodes  Ricinus  538. 


J. 

Jecorin  im  Diabetikerblut  665. 
Jod  bei  Frostbeulen  35. 

—  bei  Rachitis  892. 
Jodakne  156. 
Jodexantheme  156. 
Jodjodkaliverbände  bei  Dermatomykosen 

der  Nägel  864. 
Jodkali  bei  exsudativen  Erythemen  69. 

—  bei  Fettsucht  570. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  828. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
854. 

—  Gesichtszoster  und  Fadalislähmung 
nach  Gebrauch  von  310. 

—  behufs  Unterscheidung  von  Lupus  und 
Syphilis  433. 

—  bei  Psoriasis  508. 
Jodkaliumintoxication  bei  Hautblutungen 

40. 
Jodoform,  Idiosynkrasie  der  Haut  gegen 

92. 
Jodotbyrin  bei  Psoriasis  508. 
Jodpräparate  bei  Fettsucht  580. 

—  bei  Sklerodermie  255. 

—  bei  Urticaria  285. 

Jodsalben  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 831. 

Jodtinctur  bei  Trichophytosis  der  Kinder- 
köpfe 487. 

Juckausschläge  bei  Leukämie,  Pseudo- 
leukämie,  Lymphdrüsentuberculose  und 
Lymphosarkom  238. 


Jucken  (siehe  auch  Pruritus)   bei   Akne 
urticata  279. 

—  Bedeutung  desselben  264.  266. 

—  Behandlung    desselben     bei    Liehen 
ruber  529. 

—  Classificirung  der  mit,  einhergehenden 
Zustände  265. 

—  bei  Dermatitis  herpetiformis  293. 294. 
lichenoides  pruriens  109. 

—  bei  Diabetes  685. 

—  bei  Ekthyma  153. 

—  bei  Ekzem  86. 

Behandlung  desselben  113. 

—  bei  Frostbeulen  83. 

—  Genese  desselben  265. 

—  bei  Hautkrankheiten  6. 

—  bei  Liehen  ruber  acuminatus  525. 
planus  522. 

—  als  Vorläufer  der  Mykosis  fongoides 
231. 

—  bei  Pediculi  541. 

—  bei  Pemphigus  242.  245. 

—  bei  Pityriasis  rubra  142. 

—  bei  Prurigo  Hebra  287. 

—  bei  Scabies  534. 

—  bei  Strophulus  277.  278. 

—  bei  üi-ticaria  276. 
Juckkrankheiten  der  Haut,   französische 

und    deutsche    Auffassung    derselben 
266.  267. 


Eälteempfindung,  Störungen  der,  in  der 
Haut  264. 

Käse,  Urticaria  nach  Genuas  von  274. 

Kaffee,  Jucken  nach  -genuss  265. 

Kahlheit,  senile  350. 

Kakerlaken  869. 

Kakodylsäure  bei  Liehen  ruber  525. 

Kali  causticum  bei  Ekzemen  133. 

bei  Erfrierung  34. 

bei  Lupus  440.^ 

Kalilauge  bei  Nagelerkrankungen  366. 

Kalium  nitricum  bei  Verbrennungen  53. 

Kalk,  kohlensaurer,r  bei  Gicht  644. 

Kalkgehalt  der  Knochen  bei  Rachitis  881. 

Kalkpräparato  bei  Rachitis  891. 

Kalksalze  im  diabetischen  Harn  676. 

Kaltwasserbehandlung  (siehe  auch  Wasser- 
proceduren,  HydroÜierapie,  Bäder)  bei 
Thomsen*scher  Krankheit  808. 

Kaposrsche  Krankheit  (Maladie  de  Ka- 
posi) 259. 

Karlsbad  bei  Diabetes  721. 

—  bei  Gicht  645. 

Kataphorese  bei  Nageldystrophien  138. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  174. 
Kautschukflecke,  -binden  und  -handschuhe 

bei  Ekzemen  133. 

Kautschukkleider  bei  Pruritus  268. 

Kautschukschlauchconstriction  bei  Ery- 
sipel 78. 
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KehlkopfaffecUonen  bei  primärer  Gelenk- 
gicht 620. 

Eehlkopfmusoalatur  bei  neurotischer  pro- 
gressiver Muskelatrophie  788. 

—  Rheumatismus  der  772. 
Keloid  382. 

—  Therapie  desselben  890. 
Eeloidakne  160. 

Keratitis  bei  Lupus  der  Coi^unctiva  435. 

—  profunda  bei  heredit&rer  C^lenk-. 
Syphilis  939. 

K^ratodermie  sjmm^trique  der  Extremi- 
täten 334. 
Keratodermien,  toxische  334. 
Keratohyalin  7. 
Keratolysis  239. 
Keratoma  hereditarium  329.  334. 

—  palmare  et  plantare  329. 

—  senile  895. 
Keratosen  327. 

—  Literatur  der  344. 
K^ratoses  pr^cancereuses  395. 
Keratosis,  localisirte   formen   als  Theil- 

erscbeinungen  anderer  Hautleiden  333. 

—  ungewöhnliche  -formen  335. 

—  follicularis  atrophicans»  Haarverlust 
bei  349. 

Kerion  Celsi  493. 

Haarverlust  bei  349. 

Kielbrust  bei  Rachitis  884. 
KiemengangshautauswQchse  889. 
Kindesiuter,  embolische  Gangrän  im  218. 

—  Urticaria  im  frühen  277. 
Kirschenkur  bei  Gicht  640. 
Kleidung  bei  Fettsucht  579. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  833. 

—  bei  Muskelrbeumatismus  774. 

—  bei  Pruritus  268. 
Klimakterium,  Urticaria  im  275. 
Klimawechsel  bei  Rachitis  891. 
Knochen,  Gummigeschwülste  der  930. 

—  trophische  Störungen  derselben  bei 
Zoster  facialis  807. 

Knochenabscess^  chronischer,  nach  spon- 
taner acuter  Osteomyelitis  907. 

durch  Typhusbacillen  923. 

Knochenaffectionen  bei  hereditärer  Sy- 
philis 933. 

—  syphilitische  928. 

Behandlung  derselben  934. 

Literatur  derselben  934. 

~  bei  Syringomyelie  964. 

—  bei  Tabes  959. 

—  tuberculöse,  Behandlung  derselben 
945. 

Knochenatrophie,  Sklerodermie  und  253. 

Knochenbrucn  (siehe  auch  Fracturen), 
Stehenbleiben  des  Nagel wachsthums 
nach  365. 

Knochenentzündung,  diffuse  parenchy- 
matöse syphilitische  932. 

—  pseudorbeumatische  Gelenk-  und,  des 
Jünglingsalters  898. 

Knochenerweichung  860. 


Knochenfisteln     bei     acuter     spontaner 

Osteomyelitis  907. 
Knochenhautentzündung ,    primäre ,    in- 

fectiöse  Knochenmark-  und  898. 
Knochenkrankheiten,  chirurgische  895. 
Knochenlade  896. 
Knochenmark,  Furunkel  desselben  898. 

—  Gummigeschwülste  im  932. 
Knochenmarkentzündung ,   primäre ,   in- 

fectiöse  Knochenhaut-  und  898. 
Knochennekrose  895. 

—  Eiterung  bei  895.  896. 

—  Literatur  der  897. 

—  syphilitische  931. 

—  Ursachen  der  895. 
Knochensequester  896. 
Knochensyphilide  928. 
Knochentuberculbse  941. 

—  infiltrirte,  progressive  944. 

—  Literatur  der  955. 

Knochen wachsth um  bei  Rachitis  879. 
Knochenzerstörungen  durch  Lupus  425. 
Knötchen  (Knoten)  der  Haut  11. 

—  Consistenzprüfung  der  12. 
Knorpelzerstörungen  durch  Lupus  425. 
Kochsalzinjectionen  bei  Verbrennungen 

54. 
Kochsalzwässer  bei  chronischem  Gelenk- 
rheumatismus 855. 

—  bei  Gicht  641. 
Körnerschichtlage  der  Haut  7. 
Körperhaltung  bei  Osteomalacie  866. 
Körpermassage  bei  Gicht  642. 
Körperübungen  bei  Gicht  643. 
Kohlenhydrate  bei  Fettsucht  572. 
Kohlenoxyd  Vergiftung,  Gangrän  im  An- 

schluss  an  213. 

—  Herpes  zoster  nach  810. 
Kohlepartikel,  Färbungen  der  Haut  durch 

378. 
Koilonychie  360. 

Kopfbäder  bei  Akne  nekrotica  158. 
Kopfekzem  96. 

—  Behandlung  desselben  135. 
Kopferysipel  72. 
Kopfläuse  bei  Ekzemen  97. 
Kopfmassage  bei  Alopecia  pityrodes  822. 
Kopfrheumatismus  772. 

Kopf  Wässer,  spiritushaltige  321. 
Kostordnungen  bei  Fettsucht  568. 
Krämpfe  bei  Rachitis  889. 
Krätze  532. 

Krallenhand  bei  progressiver  neurotischer 
Muskelatrophie  787. 

—  bei    spinaler    progressiver    Muskel- 
atrophie 779. 

Krankenzimmer     bei     acutem    Gelenk- 
rheumatismus 831. 
Kratzeffecte  19. 

—  bei  Hautkrankheiten  6. 

—  Keloide  nach  denselben  382. 

—  bei  Pediculi  542. 

.  —  bei  Prurigo  Hebra  287,  288. 
I  —  i)ei  Scabies  534. 
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Kraurosis  vulvae  261. 

KreaÜDin  im  diabetischen  Harn  676. 

Krebse»  Urticaria  nach  Genuss  derselben 

274. 
KresaminpflastermuU  132. 
Kreuzscbmerz  bei  Osteomalacie  865. 
Krusten  II.  14. 

—  Reinigung  ekzematöser  Haut  von  184. 
135. 

Küchenzettel  bei  Fettsucht  568. 
Kühlpaste  (Unna)  124. 
Kühlsalbe  122.  123. 
Kummerfeld'sches  Waschwasser  bei  Akne 

vulgaris  167. 
Kupfernase  162. 

—  bei  Gichtkranken  629. 
KussmauFscher  Symptomencomplez  siehe 

Coma,  diabetisches. 
Kjphose    bei    Arthritis    deformans    der 
Wirbelgelenke  848. 

—  bei  Osteomalacie  867. 

—  bei  Rachitis  885. 


L. 


Lactosurie  672. 

Lähmungen,  arthritische  628. 

—  diabetische  682. 

—  bei  Herpes  zoster  304. 

—  bei  Lepra  463. 

—  bei    spinaler    progressiver     Muskel- 
atrophie 779. 

—  osteomalacische  866. 
Läuse  541. 

—  bei  Kopfekzemen  97. 

Lävulose    als    Süssstoff    für   Diabetiker 

718. 
Lagophthalmus  bei  Lepra  463. 
Landaufenthalt  bei  Rachitis  891. 
Landerer*sche   Pelotte   bei  Varicen   30. 

206. 
Landmannshaut  259. 
Langer*8che  Richtungslinien  der  Haut  17. 
Langhans'sche  Riesenzellen,  Vorkommen 

dei-selben  426. 
Lanolin  128. 
Lanugohaare  18. 

—  bei  Akne  161. 
Lappenelephantiasis  381. 
Lar bisch  539. 

Laryngitis  bei  Erythema  nodosum  und 
exsudativum  multiforme  66. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  821. 
Laryngoxerosis  bei  Diabetes  mellitus  667. 
Larynxstenose  bei  Lepra  459.  460. 
Lassar'sche  Paste  124.  126. 

—  Schälpaste  169. 
Laubflecken  876. 
Lauterbach^sche  Seife  bei  Akne  vulgaris 

168. 
Lebensalter,   Bedeutung    desselben  bei 

Diabetes  mellitus  650. 
Lebensversicherung,  Fettsucht  und  565. 


Lebensweise  (siehe  auch  Diät,  Ernährung) 
bei  Diabetes  mellitus  709 ;  Literatur  zu 
derselben  713. 

—  bei  Gicht  687. 
Leberaffectionen  bei  Diabetes  mellitus  668. 

687. 

—  Gicht  und  621. 

—  Xanthome  und  383. 
Lebercirrhose,  Zuckerkrankheit  und  656. 
Leberdiabetes  656. 
Leberglykosurie  672. 

Lebertbran  bei  chronischem  Gelenkrheu- 
matismus 854. 

—  bei  Rachitis  892. 
Lederhaut  6. 
Leichdom  843. 

Leichentuberkel  ( Leichen warzen)  425. 

Leime  bei  Ekzemen  118. 

Lendenmuskelrheumatismus,  prämonito- 
rischer,  bei  Gicht  618. 

Lendenwirbel,  Spondylolisthesis  am  fünf- 
ten, bei  Tabes  960. 

Lenigallol  bei  Psoriasis  513. 

Lenirobin  bei  Psoriasis  512. 

Lentigo  376. 

—  maligna  894. 

—  unilateralis  876. 
Leontiasis  ossea  749. 
Leptothrix  857. 
Lepra,  Anämie  bei  235. 

—  Erysipele  und  Erysipeloide  bei  76. 

—  Geschichtliches  und  Geographisches 
455. 

—  Haarverlust  bei  349. 

—  Krankheitsbegriff  und  Aetiologie  455. 

—  Krankheitsbild  der  459. 

—  Literatur  der  466. 

—  maculo-anaesthetica  (nervosum)  461. 

—  —  Depigmentirungen  bei  870. 
Diagnose  der  464. 

Hauterscheinungen  bei  462. 

Histologie  der  464. 

Nervenerkrankung  bei  463. 

—  Organerkrankungen  bei  459. 

—  Prophylaxe  465. 

—  Therapie  465. 

—  tuberosa  459. 

Diagnose  461. 

LeprabaciUus  456. 

—  bei  Lepra  tuberosa  461. 

—  bei  Lepra  maeulo-anaesthetica  464. 
Lepride  462. 

Leprom  456. 
Leptus  autumnalis  546. 
LetzeVsche  Saponimente  bei  Akne   vul- 
garis 168. 
Leuk  (Schweiz)  bei  Psoriasis  509. 
Leukämie,  Gicht  und  682. 

—  der  Haut  232. 

Blutveränderungen    bei    235. 

286. 
Literatur  der  234. 

—  Hautblutungen  bei  40. 

—  Heilwirkungen  des  Erysipel  bei  75. 
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Lenkocytose,  polynocleäre ,  bei  acutem 

Exanthem  235. 
Leukoderma  syphiliticum  370. 
Leukokeratosen  837. 

—  Literatur  der  344. 
Leukonychie  360. 

—  bei  Alopecia  areata  354. 
Leukopathia    (siehe    auch    Depigmenti- 

rung,  Pigmentverlust (mangel)  acqui- 
Sita  370. 

—  congenita  369. 

—  bei  inneren  und  Nervenkrankheiten 
370. 

Leukoplasie  (Leukoplakie)  der  Schleim- 
häute 387. 
Leukotrichie  857. 

—  Leukonychie  bei  360. 
Liantral  bei  Ekzemen  128. 
Liehen  11. 

—  Abg^nsung  des  -begriffs  518. 

—  annulatus  serpiginosus  (circumscrip- 
tuSy  cirdnatus,  acn^ique»  marginatus, 
gyratus)  319.  520. 

—  atrophicus  (planus  sclereuz)  520. 

—  lividus  40. 

—  —  im  Greisenalter  258. 

—  pilaris  388. 

—  ruber  518. 

acuminatus  524. 

Allgemeinbefinden  bei  525. 

Diagnose  des  526. 

Depigmentirungen    der  Haut  bei 

370. 
Haarverlust  bei  349. 

—  —  Jucken  bei  266. 

Literatur  des  529. 

Localbehandlung  bei  529. 

moniliformis  520. 

—  —  Nagelveränderungen  bei  363. 

—  —  obtusus  520. 

planus  519. 

—  Aetiologie  522. 

Allgemeinbefinden  bei  522. 

Diagnose  523. 

Verlauf  desselben  520. 

Pigmentirungen  nach  369. 

—  —  Therapie  des  527. 

verrucosus    (come,    hyperkerato« 

sique  520. 

—  scrophulosorum  448. 
Anämie  bei  235. 

—  Simplex  acutus  278. 
chronicus  106. 

—  urticatus  278. 
Lichenification  92. 

—  der  Haut  9. 

—  bei  Prurigo  Hebra  291. 
Lichenisation  der  Haut  9. 
Lichtbehandlung  bei   Lupus   erythema- 
tosus 224. 

Lichtscheu  bei  Albinos  369. 
Lichtstrahlen,  Rolle  der  violetten  und 

ultravioletten,    bei    Entstehung    des 

Ekzems  92. 


Lichttherapie,  Erytheme  bei  der  26. 

—  bei  Lupus  445. 

—  der  Variola  207. 

Lilac  ring  bei  Sklerodermie  251. 
Linimentum  exsiccans  124. 

—  —  bei  Ekzemen  119. 
Lioderma  essen tiaie  301. 

Liodermia  essentialis  cum  melanosi  et 
teleangiectasia  259. 

Lipämie  bei  Diabet^  665. 

Lipom  der  Haut  11.  384. 

Lipomatosis  luxurians  muscularis  pro- 
gressiva 797. 

—  universalis  553. 
Lipome  in  der  Cutis  385. 
Lippenekzeme    bei   Gebrauch    mancher 

Zahnpulver  und  Mundwässer  93. 

Lippenroth,  ekzematöse  Reizung  des> 
selben  98. 

Liqueur  de  Laville  beim  acuten  Oicht- 
anfall  647. 

Liquor  anthracis  compositus  bei  Pityri- 
asis rosea  517. 

—  antihidrorrhoicus  Brandau  324. 

—  carbonis  detergens  130. 

— bei  Sykosis  vulgaris  175. 

Literatur  der  Akne  171. 

—  der  Akromegalie  760. 

—  der  Blutanomalien  bei  Hautkrank- 
heiten 236. 

—  der  Blutergelenke  958. 

—  der  Caries  897. 

—  der  Dermatitis  herpetiformis  298. 
papillaris  capillitii  176. 

—  der  exfoliativen  Dermatitisformen  144. 

—  der  Dermatomykosen  495. 

—  der  Dermatomyositis  82. 

—  der  Dermites  infantiles  simples  99. 

—  der  Dermomykosis  circumscripta  fle* 
xorum  105. 

—  des  Diabetes  mellitus  726.  734. 

—  des  Ekzems  141. 

—  der  Elephantiasis  230. 

—  der  allgemeinen  Entwickelungs-  und 
Wachsthumsanomalien  752. 

—  des  Erysipel  und  der  Erysipeloide  79. 

—  der  exsudativen  Erytheme  69. 

—  der  Erythromelalgie ,  der  Anämien 
und  congestiven  Hyperämien  der  Haut 
27. 

—  der  Fettleibigkeit  726  u.  ff. 

—  der  Framboesie  und  verwandter 
Krankheiten  475. 

—  der  Furunkel  und  Hautabscesse  185. 
188. 

—  der  gonorrhoischen  Gelenkaffectionen 
841.  928. 

—  des  acuten  Gelenkrheumatismus  833. 

—  des  chronischen  Gelenkrheumatismus 
858. 

—  der  Gelenksyphilis  940. 

—  der  Gicht  726.  730. 

—  der  Glykosurie  726.  734. 

—  der  Haarerkrankungen  357. 
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Literatur  der  allgemeinen  Eigenschaften 
normaler  und  pathologischer  Haut  22. 

—  der  Hautaktinomjkose  472. 

—  der  Hautatrophien  255.  262. 

—  der  Hautblastomykosen  530. 

—  der   multiplen    kachektischen   Haut- 
gangrän 155. 

—  der  Hautgeschwülste  407. 

—  der  Uautgeschwüre  209. 

—  des  diphtheritischen   Hautgeschwürs 
197. 

—  der    Hautpigmentirungen    und    -de- 
pigmentirungen  373. 

—  der  Hauttuberculose  451. 

—  der  Herpesformen  314. 

—  der  Impetigo  herpetiforrais  88. 

—  der  Infectionskiunkheiten   der  Haut 
415. 

—  der  Keratosen  undLeukokeratosen  845. 

—  der  Knochennekrose  897. 

—  der  Knochensyphilis  934. 

—  der  Knochen-  und  0  elenkleiden  bei 
Tabes  und  Syringomyelie  964. 

—  der  Knochen-  und  Gelenktuberculose 
955. 

—  der  Lepra  466. 

—  des  Liehen  ruber  529. 

—  des  Lupus  erythematosus  225. 
"  des  Madurafusses  478. 

—  des  Malum  perforans  203. 

—  der  Meralgia  paraesthetica  271. 

—  der  Morvan*schen  Krankheit  800. 

—  der  progressiven   Muskelatrophie  in 
ihren  verschiedenen  Formen  801. 

—  der  Varietäten  und  angeborenen  De- 
fecte  der  Muskeln  763. 

—  des  Muskelrheumatismus  774. 

—  der  Mykosis  fungoides  und  der  leuk- 
ämischen Erkrankungen  der  Haut  234. 

—  der  Nagelkrankheiten  366. 

—  der  Nekrose  und  Gangrän  214. 

—  der  neurotischen  Hautaffectionen  817. 

—  der  hysterischen  Oedeme  38. 

—  der  Orientbeule  189. 

—  der  Osteomalacie  874. 

—  der  acuten  Osteomyelitis  923. 

—  der  Hautveränderungen  bei  Paralysis 
agitans  255. 

—  des    Pemphigus    und    der   bullösen 
Affectionen  247. 

—  der  Pityriasis  rosea  517. 

—  der  Protozoendermatosen  531. 

—  der  Prurigo  gestationis  279. 
Hebra  298. 

—  des  Pruritus  270. 

—  der  Psoriasis  514. 

—  der  Purpura  und  der  Hautblutungen 
48. 

—  der  Rachitis  898. 

—  der  Raynaud'schen  Krankheit  216. 

—  des  Rhinoskleroms  471. 

—  des  Riesenwuchses  752. 

—  der  Savil rächen  Krankheit  144. 

—  der  Schweissdrüsenerkrankungen  826. 


Literatur  der  seborrhoischen  Hautaffec- 
tionen 822. 

—  des  Sklerema  neonatorum  257. 

—  der  Sklerodermie  250.  257. 

—  der  Staphylokokkeninfecüonen  der 
Haut  146. 

—  der  Stauungsbynerämien  87. 

—  der  StreptokokKen-  und  Staphylo- 
kokkenembolien der  Haut  191. 

—  der  Thomsen'schen  Krankheit  809. 

—  der  Toxidermien  61. 

—  des  Tripperrheumatismus  841.* 

—  der  Trophoneurosen  der  Haut  302. 

—  der  Tuberculide  454. 

—  der  U Icerationen  198. 

—  des  Ulcus  chronicum  vulvae  201. 

—  der  Urticaria  papulo-vesiculosa  279. 
pigmentosa  287. 

und  des  Strophulus  285. 

—  der  Wirkung  hochgespannter  Wech- 
selströme 269. 

—  der  chronischen  ankylosirenden  Ent- 
zündung der  Wirbelsäule  und  der 
Hüftgelenke  859. 

—  der  Zoonosen  der  Haut  547. 

—  der  Zuckerkrankheit  und  Glykosurie 
726.  734. 

—  des  Zwergwuchses  752. 
Lithiasis  bei  Gicht  628. 

Lithium  carbonicum  (citricum)  bei  Gicht 

644. 
Lithiumwässer  bei  Gicht  641. 
Löffelnägel  860. 
Löflund^s    concentrirtes    Rahmpräparat 

für  Diabetiker  716. 
Lordose  bei  Osteomalacie  867. 
Lucilia  macellaria  538. 
Lues  (siehe  auch  Syphilis)»  Carcinom  und 

396. 

—  cerebri,  localisirte  Hyperidrosis  bei 
825. 

—  Gangrän  und  212. 
Lumbago  771.  772. 
Lungenabscesse  bei  Gicht  627. 
Lungenemphysem  bei  Gicht  626. 
Lungenerkrankungen,   Sklerema  neona- 
torum und  257. 

Lungenervsipel,  primäres  78. 
Lungenmilzbrand  189. 
Lungenödem  bei  Urticaria  277. 
Lunfirenschwindsucht  (siehe  auch  Tuber- 

cmose),  Krümmungen  der  Nägel  bei 

365. 
Lupus  420. 

—  Anämie  bei  285. 

—  chirurgische  Behandlung  gewisser 
Formen  von  442. 

—  Diagnose,  Verlauf  und  Prognose  427. 

—  Differentialdiagnose  480. 

—  discoides  421. 

—  ekz^matiforme  (psoriatiforme)  420. 

—  Elephantiasis  des  Gesichts  und  228. 

—  erythematodes  218. 
Aetiologie  221. 
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Lupus  erythematodes,  Diagnose  222. 
y erschied  ene    Formen    desselben 

219. 
disseminatus»  verschiedene  Formen 

desselben  220. 

Haarverlust  bei  349. 

Heilung  des,  durch  Erysipel  75. 

—  —  Literatur  des  226. 

Lupus  vulgaris  und  438. 

Rosacea  und  30. 

Therapie  223. 

Verlauf  220. 

—  erythematoides  424. 

—  exfoliativus  421. 

—  exulcerans  (vorax,  exedens)  422. 

—  follicularis  424. 

—  leontiasique  423. 

—  maculosus  420. 

—  Mutilationen,  Knorpel-  und  Knochen- 
serstörungen durch  425.  426. 

—  pachydermique  423. 

—  papillomatosus  (framboesiformis)  422. 
423. 

—  pathologische  Anatomie  des  426. 

—  pernio  453. 

—  pemio-asphyxique  (chil  blain,  engel  ure) 
219. 

—  der  Schleimhäute  434. 

—  scl^reuz  (papillomateux)  424. 

—  sclerosus  423. 

—  seborrhagicus  218. 

—  serpiginosus  421. 

—  Therapie  des  435. 

—  tumidus  (hypertrophicus,  angioma- 
teux,  tuberculogommeux,  vegetant) 
422. 

—  verrucosus  424. 

—  vulgaris  420. 

—  vulgaris  eiythemutodes  219. 
Haarverlust  bei  349. 

Heilung  dess.  durch  Erysipel  75. 

Lupuscarcinom  428. 
LupusknOtchen  420. 

—  pathologische  Anatomie  der  426. 
Lupussalbe,  grüne,  nach  Unna  441. 
Ljrmphadenitis  bei  Scrophuloderma  448. 

—  scropbulo  tuberculöse,  Heilung  der- 
selben durch  Erysipel  75. 

Lymphangiektasie  387. 

—  Lupus  und  425. 
Lymphangioendotheliome  der  Haut  376. 

387. 
Lymphangioma  378. 

—  £VBticum  oircumscriptum  386. 

—  Therapie  desselben  391. 

—  tuberosum  multiplex  387. 
Lymphangitis  bei  Ekthyma  152. 

—  Elephantiasis  und  227. 

—  nach  Furunkeln  178. 

—  gichtische  601.  629. 

—  bei  Hautabscessen  ISS. 

—  bei  Scrophuloderma  448. 
Lymphdrüsen exstirpation,  Elephantiasis 

nach  227. 


Lymphdrüsenschwellung  bei  Erysipel  72. 

—  bei  Extremitätenlupus  430. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  816. 

—  bei  Herpes  zoster  305.  309. 

—  bei  Kopfekzemen  96. 

—  bei  Fediculi  542. 

—  bei  Prurigo  Hebra  288. 

—  bei  Rachitis  887. 

—  bei  Rhinosklerom  469. 
Lymphdrüsentubercuiose,  Juckausschläge 

bei  der  tumorartigen  Form  der  233. 

Lymphendotheliome,  multiple,  der  Haut 
899. 

Lymphgefässerweiterung  bei  venösen 
Stauunffszuständen  2d, 

Lymphgefässnaevi,  Elephantiasis  con- 
genita und  381. 

Lymphgefässneubildungen  der  Haut  386. 

Lymphocytose  bei  Variola,  Purpura  hae- 
morrhagica  und  leukämischen  Haut- 
a£fectionen  236. 

Lymphodermia  perniciosa  234. 

Literatur  der  234. 

Lymphorrhoe  bei  Elephantiasis  228. 

Lymphosarkom,  Juckausschläge  bei  233. 

—  Jucken  bei  265. 

Lymphspalten»  interspinale,  der  Epi- 
dermis 7. 

Lympbsystem  der  Haut  7. 
Lymphvaricen  887. 

—  bei  Elephantiasis  228. 
Lysidin  bei  Gicht  645. 


Maculae  7. 

—  caeruleae  bei  Filzläusen  545. 
Madelung'scbe  Abschälung  derCarbunkel 

181. 

—  Gefässexcisionen  bei  Venenvarioen  30. 
Madurafuss  472. 

—  Literatur  desselben  478. 
Maffenaffectionen  bei  primärer  Gelenk- 
gicht 620. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  821. 

—  Urticaria  und  274.  275. 
Magencarcinom  bei  Acanthosis  nigricans 

337. 
Magendarmaffectionen,  Diabetes  mellitus 
und  656.  663. 

—  bei  Rachitis  889. 
Maf^enkrämpfe  bei  Gicht  628. 

Main  succulente  bei  Syringomyelie  800. 

Makrosomie  747. 

Mal  perforant  bei  Diabetes  684. 

—  des  Gonfiseurs  362. 

—  de  sol  26. 

Maladie  de  (juinquand  225. 

—  des  vagabonds  544. 

Pigmentirungen  der  Haut  und 

Schleimhaut  bei  369. 
Malaria,  Erytheme  bei  67. 

—  Hautblutungen  bei  40. 
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Malaria,  Urticaria  bei  275. 
Malum  coxae  senile  849. 

—  perforans  plantae  pedis  201. 
Aetiologie  202. 

—  —  —  Diagnose  203. 

Literatur  des  203. 

Mammacarcinom ,   Acanthosis   nigricans 

und  837. 
Mammae,  schmerzhafte  Schwellung  der- 
selben bei  Hysterischen  38. 

—  überzählige  378. 

Manie  nach  acutem  Gelenkrheumatismus 
824. 

Marienbad  bei  Fettsucht  580. 

Marmorseife  (Unna)  bei  Akne  vulgaris  168. 

Marmorstaubabreibungen  bei  Akne  vul- 
garis 165. 

Masern,  Gangrän  nach  210. 

—  Heilung  der  Ichthyosis  nach  333. 

—  Lupus  und  425.  428. 

—  Schweissdrüsenfurunkel  nach  177. 
Massage  bei  Akne  vulgaris  165. 

—  bei  Fettsucht  578. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  831. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
856. 

—  bei  Gicht  642. 

—  bei  spinaler  progressiver  Muskel- 
atrophie 785. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 

—  bei  Rosacea  171. 

—  bei  Sklerema  neonatorum  257. 

—  bei  Sklerodermie  256. 

—  bei  Thomsen'scher  Krankheit  808. 

—  bei  Ulcus  cruris  206. 
Mastzellen  bei  Dermatosen  235. 

—  bei  Urticaria  pigmentosa  286. 
Maul-  und  Klauenseuche  190. 
Mechanotherapie    bei    acutem    Gelenk- 
rheumatismus 831. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
856. 

—  bei  Osteomalacie  873. 

—  bei  Rachitis  893. 
Mediastinitis,  eitrige,  bei  Erysipel  71. 
Medicamente  im  Schweiss  325. 
Meissner^sche  Tastkörperchen  6. 
Melancholie  nach  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus 824. 

—  Haarausfall  bei  350. 

—  Nagelveränderungen  bei  365. 
Melanin  bei  Hautpigmentirungen  369. 
Melanoblasten  8. 

Melanodermia  e  pediculis  368.  544. 
Melanodermie    •  papillomateuse    cacheo- 

tique  327. 
Melanosarkome  der  Haut  398. 
Melanosis  lenticularis  progressiva  259. 
Meldekrankheit  61. 
Melliturie  670. 
Meningitis  bei  Carbunkeln  179. 

—  cerebrospinalis  bei  acutem  Gelenk- 
rheumatismus 821. 

—  bei  Erysipel  72. 


Meningitis,  Herpes  zoster  bei  310. 

—  bei  Verbrennungen  50. 
Menstruation,  Akne  vulgaris  und  162. 

—  Verhalten  der,  bei  diabetischen  Frauen 
683. 

—  Entwickelung  von  Lipomen  bei  aus- 
bleibender 3^. 

Menthol  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Urticaria  282.  284. 
Meralgia  paraesthetica  271. 
Literatur  271. 

Metamerie,  segmentäre  medulläre,  Be- 
deutung derselben  f&r  gewisse  Haut- 
affectionen  301. 

Metastasen  bei  Carbunkeln  179. 

—  nach  Furunkeln  178- 

—  bei  Hautabscessen  183. 
Migräne  bei  Gicht  628. 

—  Haarverlust  bei  351. 

—  localisirte  Hyperidrosis  bei  325. 
Mikrobacillus  der  Seborrhoe  320. 
Mikrobrenner,   Zerstörung   von    Haaren 

mit  dem  348. 

—  Anwendung  desselben  bei  Rosacea 
171. 

Mikrophthalmus  bei  Ichthyosis   des  Ge- 
sichts 330. 
Mikrosomie  750. 
Mikrosporon  Auduini  483. 

—  furfur  476. 

—  minutissimum  476. 
Mikulicz'sche  Zellen  bei  Rhinosklerom470. 
Milchdiät  bei  Akne  vulgaris  164. 

—  bei  spontaner  Gangrän  213. 

—  bei  Pruritus  268. 
Milchsäure  bei  Lupus  vulgaris  437. 
Milchzucker  im  Harn  bei  Glykosurie  672. 
Miliaria  13. 

—  alba  326. 

—  crystallina  826. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  817. 

—  profunda  388. 

—  rubra  106.  326. 
Miliartuberculose,  Lupus  und  428. 
Milien  11.  387. 

—  bei  bullösen  Hauteruptionen  240.  241. 

—  Therapie  der  391. 
Milzbrand  der  Haut  189. 
Milzbrandbacillus     bei     acuter     Osteo- 
myelitis 923. 

Milzbrandödem  189. 
Milztumor  bei  Erysipel  73. 

—  bei  acutem  Gelenkrhenmatismas  821. 

—  bei  Rachitis  877. 
Mineralwässer  bei  Diabetes  721. 

—  bei  Fettsucht  571.  580. 

—  bei  Gicht  640.  641. 
Mischinfection  bei  Exysipel  72. 

—  bei  Hautabscessen  184. 

—  bei  acuter  Osteomyelitis  921  u.  ff. 

—  bei  tuberculösen  Anochen-  und  Ge- 
lenkaffectionen  944. 

Missbildungen,  Naevi  und  375. 
Mitesser  bei  Akne  vulg^s  161. 
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Mitielohrerkrankungen    bei    Nasenlupus 

435. 
Mollities  ossium  860. 
Molluscum  876. 

—  atheromatosum  am  Scrotum  388. 

—  contagiosum  11.  400. 

Aetiologie  401. 

giganteum  401. 

Molluscumkörperchen  401. 
Moniletfarix  356. 

Moorbäder  bei  chronischem  Gelenkrheu- 
matismus 856. 

—  bei  Gicht  642. 

—  bei  Sklerodermie  255. 
Moore'sche  Zuckerprobe  702. 

Morbus  Addisonii,  abnorme  Färbung  der 

Nägel  bei  365. 
Haut^  und  Sciileimhautpigmenti- 

rungen  bei  868. 

—  Basedowii,  Haarausfall  bei  851. 
Glykosurie  bei  671. 

localisirte  Hyperidrosis  bei  825. 

Leukopathien  bei  370. 

—  —  Osteomalade  und  861. 

—  Brightii,  Glykosurie  bei  674. 

—  maculosus  41. 

Morokokken  Unna's  bei  Ekzem  90. 

Morphaea  249.  258.  254. 

Morphinisten ,    Hautveränderungen    der 

869. 
Morphium,  Jucken  nach  265. 

—  Urticaria  nach  274. 
Morphiumi^jection,  Abscesse  nach  183. 
Morpiones  544. 

Morvan*sche  Krankheit,  Hautaffectionen 
bei  derselben  300. 

Nageldifformitäten   bei   derselben 

365. 

Literatur  derselben  300. 

Mosquitos,  ihre  Rolle  bei  tropischer  Ele- 
phantiasis 229. 

Mosquitostiche  546. 

Motilitätsstörungen  bei  multiplen  Neuro- 
fibromen 381. 

—  bei  Sklerodermie  252. 
Mflckenstiche  60.  546. 
Müller-Grube'sche  flüssige  Schwefelseifen 

bei  Akne  vulgaris  168. 
Mundekzeme  97. 

—  bei  Gebrauch  mancher  Zahnpulver 
und  Mundwässer  98. 

Mundgeschwflre,  neurotische  813. 
Mundhöhle,  Xanthomatose  Veränderungen 

an  der  Schleimhaut  der  883. 
Mundkatarrhe  bei  primärer  Gelenkgicht 

620. 
Mundwässer  als  Ursache  von  Lippen-  und 

Mundekzemen  98. 
Muscheln,    Urticaria  nach    Genuss    von 

274. 
Museiden  588. 
Musculatur,  Fettsucht  und  562. 

—  bei  Thomsen'scher  Krankheit  804. 
Musculi  arrectores  pilorum  19. 


Muskelatrophie  nach  acutem  Gelenk- 
rheumatismus 828. 

—  bei  Herpes  zoster  804. 

—  bei  Lepra  463. 

—  bei  Osteomalacie  868. 

—  progressive  775. 

Geschichte  derselben  776. 

Literatur  ihrer  verschiedenen  For- 
men 801. 

—  progressive  myopathische  789. 
hereditäre   Form    (v.   Leyden) 

799. 

infantile  Form  (Landouzy-D^- 

jerine)  799. 

—  —  —  juvenile  Form  derselben  791. 
pseudohypertrophische     Form 

797. 

—  progressive  neurotische  787. 

Krankheitsbild  787. 

Pathogenese,  Prognose,  Dia- 
gnose und  Therapie  789. 

Verlauf  und  pathologisch-ana- 
tomischer Befund  788. 

—  progressive  spinale  777. 

—  Aetiologie  und  Krankheitsbild 

778. 

Diagnose  784. 

hereditäre  im  Kindesalter  786. 

pathologisch-anatomischer  Be- 
fund bei  derselben  783. 

Prognose  und  Therapie  785. 

—  bei  Sklerodermie  249. 

—  bei  Tripperrheumatismus  837. 

Muskelentartung,  schollig,  bei  heredi- 
tärer progressiver  spmaler  Muskel- 
atrophie im  Kindesalter  786. 

Muskelerregbarkeit,  elektrische,  bei  pro- 
gressiver myopathischer  Muskelatro- 
phie 790. 

bei    neurotischer    Muskelatrophie 

787. 

bei  spinaler  progressiver  Muskel- 
atrophie 781. 

bei  Thomsen'scher  Krankheit  804. 

—  bei  Osteomalacie  866. 

Muskelfasern,  Beziehungen  der  motori- 
schen Nervenelemente  zum  Ernährungs- 
zustand der  775. 

Muskellähmungen     bei     Herpes    zoster 

307. 
Muskeln,  Entzündungen  der  765. 

—  Emährungs-  u.  Innervationsstörungen 
der  763. 

—  rheumatische  Erkrankungen  der  770. 

—  Varietäten  und  angeborene  Defecte 
der  760. 

—  Verknöcherung  einzelner  769. 
Muskelrheumatismus  770. 

—  Aetiologie  771. 

—  BegriflPsbestimmung  770. 

—  Diagnose,  Prognose  und  pathologische 
Anatomie  773. 

—  Literatur  des  774. 

—  verschiedene  Localisationen  des  772. 
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Muskelrheamatismas ,  Symptome  and 
Verlauf  des  771. 

—  Therapie  774. 
Maskelschmerzen  bei  Osteomalacie  866. 

—  prämonitorische  bei  Gicht  619. 
Moskelsch wache  bei  Diabetes  686. 

—  prämonitorische  bei  Gicht  619. 
Muskelschwiele,  rheumatische  773. 
Muskelübungen  bei  Diabetes  718. 

—  bei  Fettsucht  576. 

—  bei  Gicht  640. 

Muskelzuckungen ,  fibrilläre ,  bei  pro- 
gressiver neurotischer  Muskelatrophie 
787. 

bei  spinaler  progressiver  Muskel- 
atrophie 780. 

Mutilationen  an  den  Händen  durch  Lupus 
425.  426. 

—  bei  Lepra  463. 
Muttermale  875. 
Mycetoma  472. 

Myiasis  externa  (dermatosa)  muscosa  und 
oestrosa  538. 

—  linearis  539. 
Mykosis  fungoides  230. 

Differentialdiagnose         zwischen, 

Leukämie,  Lymphodermia  perniciosa 
und  234. 

d'embl^e  282. 

Jucken  bei  266. 

—  —  Literatur  der  284. 

pathologische  Anatomie  und  Be- 
handlung 282. 

Myocarditis  bei  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus 818. 

—  gonorrhoica  837. 
Myom  der  Haut  882. 
MyOmes  dartoiques  882. 
Myopathia  rheumatica  770. 
Myositis  765. 

—  chronica  fibrosa  syphilitica  769. 

—  ossificans  progressiva  768. 

—  rheumatica  770. 
Myotonia  congenita  801. 
Myxödem  88. 

—  Haarausfall  bei  350. 

—  Osteomalacie  und  861. 
Myxome  der  Haut  885. 


Nägel,  Abfall  der,  bei  Tabes  365. 

—  Anomalien  der,  bei  Acanthosis  nigri- 
cans 387. 

bei  Alopecia  areata  354. 

congenita  348. 

bei  Diabetes  686. 

bei  Epidermolysis  239.  240. 

—  bei  ext racutanen  Erkrankungen 

und  Zuständen  865. 

bei  Gewerben  362. 

bei  verschiedenen  Hautkrank- 
heiten 362. 


Nägel,  Anomalien  der,   bei   IchthyosiB 

829.  381. 

bei  Pemphi|^8  foliaceus  245. 

bei  Pityriasis  rubra  pilaris  341. 

bei  Psoriasis  500. 

nach  Traumen,  VerbreimuBgen 

und  Erfrierungen  362. 

—  Dermatomykosen  derselben  364. 

—  eingewachsene  361. 

—  Favus  der  478, 

—  Krankheiten  der,  Therapie  866. 

—  Neubildungen  an  denselben  364. 

—  svphilitischer   Primäraffect    an    den- 
selben 368. 

Nägelgrfibchen  bei  Psoriasis   362.    868. 

365. 
Nägelkauen  der  Kinder  365. 
Naevi  381. 

—  achromiques  370. 

—  Aetiologie  875. 

—  aranei  878. 

—  Cardnome  und  894. 

—  harte  877. 

—  der   Haut    und    der    angrenzenden 
Schleimhäute  874. 

—  Hautmyome  und  382. 

—  pilosi  846. 

—  sebacei  378. 

—  spiU  876. 

—  systematisirte  (unius  lateralis)  379. 

—  tardifs  375. 

—  Therapie  der  390. 

—  vasculares  (angiomatosi,  flammei)  377. 

—  weiche  876. 

—  zoniformes  379. 
Naevocarcinorae  877. 
Naftalan  bei  Ekzemen  130. 

—  bei  Frostbeulen  35. 

-^  bei  Verbrennungen  58. 
Nagelbett,  Blutungen  im,  bei  hämorrha- 
gischen Diathesen  und  Tabes  365. 
Nagelekzeme  100. 

—  Behandlung  der  188. 
Nagelkrankheiten,  acquirirte  860. 

—  angeborene  859. 

—  bei  Diabetes  684. 

—  Literatur  der  866. 

Nagel  Wechsel,  idiopathischer  859. 
Nahrungsaufnahme,  Fettsucht  und  559. 
Nahrungsmittel,   Erytheme   durch    yer- 

dorbene  67. 
Nahrungsmitteltabelle    f&r    Fettleibige, 

Arthritiker  und  Zuckerkranke  724. 
Nanosomie  750. 
Naphthalin  bei  Urticaria  284. 
Naphthol  bei  Ekzemen  181. 

—  bei  Prurigo  Hebra  292. 

—  bei  Psoriasis  518. 

—  bei  Scabies  587. 

—  bei  Urticaria  282. 
Naphtholsalbe,  Kaposi's,  bei  Psoriasis  511. 
Narben  195. 

—  anatomischer  Bau  der  207. 

—  Behandlung  ungünstiger  207. 
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Narben  bei  Ekthyma  152. 

—  Elephantiasis  nnd  227. 

—  anomale  Entwickelung  derselben  208. 

—  Erzielang  guter  209. 

—  der  Hant  15. 

—  nach  Herpes  zoster  804. 

—  localisirte  Hyperidrosis  durch  Druck 
von,  auf  einen  Nerven  825. 

—  hypertrophische  382. 

—  Schutz  der,  nach  Ulcus  cruris  206. 

—  bei  Verbrennungen  49. 

—  Verhütung  der  -bildung  bei  Variola 
207. 

Narbenkeloid  382. 

Narkotica  bei  chronischem  Gelenkrheu- 
matismus 857. 

Nase,  Sklerom  der  467. 

Nasenaffectionen,  Rosacea  und  31. 

Nasenkatarrh,  Sykosis  vulgaris  nach 
173. 

Nasenlupus  429. 

—  Ekzem  und  88.  97. 
Nasenöffnung,  Ekzeme  der  97. 
Nasenschleimhaut,  Affectionen  der,  bei 

Akne  vulgaris  160. 

—  ekzematöse  Zustände  der  97. 

—  Schwellungen  der,  bei  Urticaria  277. 
Natrium  kakodylicum  bei  Liehen  ruber 

528. 

—  phosphoricum  bei  Urticaria  288. 

—  salicylicum  bei  exsudativen  Erythemen 
69. 

—  —  bei  acutem  Gelenkrheumatismus 
829. 

Natronsalze  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 828. 

Natronseifen,  neutrale,  zur  Hautreinigfung 
bei  Ekzemen  114. 

Natronsuperozydseife  beiComedonen  167. 

Nauheim  bei  Sklerodermie  255. 

Neidnägel  862. 

Nekrosen  der  Haut  145.  194. 

— Begriff    und    Aetiologie     der 

209. 

bei  Erfrierung  34. 

bei  Erysipel  70.  71.  73. 

bei  Lepra  456. 

— Literatur  der  214. 

—  —  —  bei  Verbrennungen  49. 
—  bei  Zoster  facialis  307. 

—  der  Knochen  895. 

syphilitische  931. 

—  tuberculöse  942. 

Nephritis  bei  Erysipel  73. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  821. 

—  gichtische  623. 

—  bei  Impetigo  conta^^osa  149. 

—  parencnymatosa  bei  Lepra  460. 

—  bei  Varicellen  193. 

—  bei  Verbrennungen  50. 
Nephrolithiasis,  Fettsucht  und  563. 
Nerven  der  Haut  6. 
Nervenaffectionen  bei  Diabetes  mellitus 

656.  681. 
Handbuch  der  praktischen  Medicin.    m.    2. 


Nervenaffectionen,  Altemation  von  Dia- 
betes mellitus  und,  bei  belasteten  Fa> 
milien  651. 

—  Elephantiasis  und  227. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  820. 

—  Glykosurie  bei  671. 

—  bei  Herpes  zoster  303. 

—  Haarausfall  bei  350. 

—  Hautkrankheiten  und  298. 

—  localisirte  Hyperidrosis  bei  325. 

—  Jucken  bei  265. 

—  lepröse  468. 

—  bei  Malum  perforans  202. 

—  Nagelanomalien  bei  36.'>. 

—  multiple  Neurofibrome  und  381. 

—  Pigmentverluste  bei  370. 

—  Purpura  und  41. 

—  bei  Rachitis  889. 

—  Urticaria  bei  275. 
Nervenendfasern  der  Haut  6. 
Nervenentzündungen,  Nägelanomalien  bei 

365. 
Nervenerregbarkeit    bei    Thomsen*scher 

Krankheit  804. 
Nervenlepra,  Nageldifformitäten  bei  365. 
Nervennaevi  331.  379. 
Nervenshock  bei  Verbrennungen  50. 
Nervensystem,  Einfluss  desselben  auf  die 

Entstehung  des  Ekzems  87. 

—  Erkrankungen  desselben  bei  Gicht  627. 
Nervenverletzungen,  Leukopathien  nach 

370. 

—  Nägelanomalien  bei  365. 
Nervenwurzeln,  Läsionen  der,  bei  Arthri- 
tis deformans  der  Wirbelgelenke  848. 

Nervina  bei  Urticaria  284. 
Nesselhaare,    Erzeugung   von   Urticaria 

durch  ,274. 
Neubildungen   (siehe  auch  Geschwülste, 

Tumoren)  der  Haut  374. 
^  an  den  Nägeln  364. 
Neuenahr  bei  Diabetes  721. 
Neuralgien,  artbritische  62S. 

—  bei   Dermatitis   lichenoides   pruriena 
109. 

—  diabetische  682. 

—  bei  Erysipel  73. 

—  Haarverlust  bei  351. 

—  bei  Herpes  zoster  304. 

—  Narben  als  Aus^^gspunkt  von  209. 

—  viscerale,  bei  Gicht  628. 

—  bei  Zoster  facialis  307. 
Neurasthenie  bei  Gicht  62>^. 

—  Hyperhidrosis  bei  324. 
Neuritis,  diabetische  682.  J 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  821. 

—  gichtische  628. 

—  Leukopathien  bei  370. 

—  multiple,  bei  Erysipel  73. 

—  optica,  bei  Erysipel  73. 
Neurodermien  263.  266. 
Neurodermitis,  Behandlung  der  138. 

—  chronica  circumscripta  106. 

—  disseminata  92. 

68 
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Neürodeniiitifiy  Hyperpigmentimng  der 

Haut  bei  368. 
Neurofibrome,  angeborene  280. 

—  multiple  381. 

Neurofibromatosis,  Pigmentflecke  der  876. 
Neurolepride  462. 

Neurolipom  384. 
Neurome  der  Haut  385. 

—  plexiforme  381. 

Neuronlehre,  Bedeutung  der,  für  die 
Pathogenese  des  Herpes  zoster  303. 

Neurotic  excoriations  300. 

N^vrodermies  (Brocq)  266. 

Növrodermites  266. 

Nicotianaseife  bei  Pruritus  268. 

Nierenafi^ectionen  bei  Diabetes  mellitus 
664. 

—  bei  Gicht  623. 

—  Hautblutungen  bei  40. 
Nierenbeckenconcremente  bei   Osteoma- 

lacie  868. 

Nierendiabetes  681. 

Nierenepithelnekrosen  bei  Diabetes  mel- 
litus 664. 

Nierenepithelquellung,  diabetische  664. 

Nierengicht  (siehe  auch  Gicht),  primäre 
648. 

Pathogenese  derselben  593  u.  ff. 

Nietnägel  362. 

Nübeule  188. 

Nitroprussidnatriumprobe  zum  Aceton- 
nachweis  im  Harn  705. 

Noma,  Antidiphtherieserum  bei  210. 

Nucleinbasen ,  Bedeutung  der,  für  die 
Gichtpathogenese  587. 

Nylander'sche  Probe  zum  Zuckemachweis 
im  Harn  704. 

Nystagmus  bei  Albinos  369. 


0. 

Oberlippenekzeme,  Behandlung  der  137. 
Oberlippenfurunkel  178. 
Oberschenkel,  £kthyma  an  der  Hinter- 
fläche desselben  152. 
Obesitas  553. 

Obst,  Strophulus  nach  Genuss  von  278. 
Obst^enuss  bei  Fettsucht  573. 
Obstipation,  Akne  vulgaris  und  162. 
Ochromya  anthropophaga  539. 
Oculomotoriuslähmung  bei  Erysipel  73. 

—  bei  Zoster  facialis  307. 

Oedem,  acutes,  angioneurotisches  38. 

—  blaues  und  weisses,  bei  Hysterie  299. 

—  chronisches  (lupöses)  423. 

Elephantiasis  und  38.  227. 

(stabiles),  nach  Erysipel  74. 

—  der  Haut  37. 

—  hysterisches  38. 

Literatur  desselben  38. 

—  induratives,  an  den  grossen  Labien 
38. 

—  Quincke's  acutes  276. 


Oedem e  angio-nevrotique  (nevro-vascu- 
laire)  276. 

—  intermittent  276. 

Oel,  Akne  nach  -einreibungen  157. 

Oelcysten  384. 

Oelkappe  zur  Entfernung  von  Knieten 

185. 
Oelklysmen  bei  Diabetes  722. 

—  bei  Gicht  645. 
Oertelkur  bei  Fettsucht  575. 
Oestriden  538. 

Oesypus  123. 

Ohren,  Raynaud'sche  Krankheit  an  den 

215. 
Ohrläppchen,  Eeloide  nachDurchstechung 

der  382. 
Ohrmuschel,  Ekzem  der  98. 

—  Gichttophi  an  der  611. 
Oleum  cadinum  bei  Ekzemen  123. 

—  camphoratum  bei  Erfrierung  84. 

—  Fagi  bei  Ekzemen  128. 

—  Gaultheriae  bei  Sklerodermie  256. 

—  Lithanthracis  bei  Ekzemen  129. 

—  RuRci  bei  Ekzemen  128. 

—  Terebinthinae  bei  Erfrierung  34. 
Omagra  581. 

Omalgia  772. 

Onychauxis  360. 

Onychogryphosis  360. 

Onychia  maligna  bei  Hauttuberculose  364. 

—  sicca  syp^litica  863. 
Onychomykosen  364. 
Onychomykosis  trichophytina  und  Ther- 
apie derselben  495. 

Onychophagie  bei  Hysterischen  299. 

Onychorrhexis  362. 

Onychose  staphylococcique  chronique  362. 

Onyxis  craquel^  363. 

Oophorin  bei  Fettsucht  der  Frauen  im 

Klimakterium  558.  580. 
Ophiasis  355. 

—  Leukonychie  bei  860. 

—  Nagelveränderungen  bei  363. 
Opium  bei  Diabetes  720. 

—  Jucken  nach  265. 
Opticusatrophie  bei  Erysipel  73. 
Orbitalphlegmone  bei  Erysipel  der  Con- 

junctiva  und  der  Thränenwege  72. 
Or^^annaevi  377. 
Onentbeule  188. 

—  Literatur  der  189. 
Orthoform  bei  Verbrennungen  53. 
Ost^ite  ä  forme  n^vralgique  904. 
Osteoarthropathie  hypertrophiante,  Ver- 
breiterung der  Nä^l  bei  365. 

Osteochondritis  syphilitica  933. 
Osteomalacie  860. 

—  Allgemeinbefinden  und  Körpergewicht 
bei  869. 

—  Behandlung  871. 

—  Historisches  860. 

—  im  Kindesalter  865. 

—  Literatur  der  874. 

—  Pathogenese  und  Aetiologie  863. 
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Oflteomalacie,  pathologische  Anatomie 
861. 

—  puerperale  861. 

—  rothe  und  ^elbe  862. 

—  senile  und  infantile  861. 

—  Symptome  865. 

—  Verlauf,  Prognose  und  Diagnose  der 
870. 

Osteome  der  Haut  385. 
Ost^omy^lite  ^piphysaire  898. 
Osteomyelitis»  acute,  Literatur  derselben 

928. 
Mikrooiganismen  bei  921. 

—  —  Mischin^ctionen  bei  derselben 
921  u.  ff. 

:  nichtspecifische,    und    PeriostitiB 

921. 

spontane  898. 

Aetiologie  899. 

mit  primärer  septischer  oder 

pyftmischer  AUgemeinerkrankung  912; 
Behandlung  derselben  914. 

mit  Ausgang  in  Eiterbildung 

906.  908;  Behandlung  derselben  914. 

Epiphysenlösungen  bei  der- 
selben 919. 

experimentelle  Erzeugung  der- 
selben 900. 

verschiedene  Formen  derselben 

904  u.  ff. 

Gelenkaffeddonen  bei  derselben 

917. 

pathogene  Mikroben  derselben 

901. 

Spontanfracturen   bei    defsel- 

ben  920. 

allgemeine    Symptomatologie 

derselben  908. 

Vorkommen  derselben  in  den 

verschiedenen  Knochen  sowie  nach 
Lebensalter  und  Geschlecht  898.  899. 

Wachsthumsstörungen  bei  der- 
selben 920. 

—  albuminosa  (serosa)  905. 

—  mit  Granulationsbildung  ohne  Ex- 
sndht  905. 

—  multiple  911. 

—  recidive  916. 

—  streptomycotica  921. 
Osteopathie  hypertrophiante  pneumique 

759. 
Osteophlebitis  898. 
Ostitis  acutissima  898. 

—  maladssans  860. 

—  rareficirende  und  sklerosirende  904. 
Otitis  bei  acutem  Gelenkrheumatismus 

831. 

—  media,  Ekzem  des  äusseren  Ohrs  bei 
98. 

bei  Erysipel  72. 

Ovarien,  Atrophie  der,  bei  Diabetes  683. 

—  Degeneration*  der,  bei  Osteomalacie 
863. 

—  Nekrose  der,  bei  Diabetes  663. 


Oxalatsteine  bei  Gicht  623. 
Oxalsaurer  Kalk  im   diabetischen  Harn 

676. 
Oxybuttersäure  im  diabetischen  Harn  674. 


P. 

Pachydermatocele  381. 
Pachydermie  nach  Erysipel  75. 
PageVs  disease  of  the  nipples  395. 
Panaris  analg^sique  des  extremites  su- 

p^rieurs  300. 
Panaritium  186. 

—  bei  Maul-  und  Klauenseuche  190. 

—  melanoticum  398. 

—  subunguale  und  unguale  361. 
Panarthritis  der  Bluter  956. 

—  urica  581. 

Pankreas,  Granularatrophie  des,  bei  Dia* 
betes  663. 

Pankreasdiabetes  656.  657.  658. 

Pankreaspräparate,  Darreichung  dersel- 
ben bei  Diabetikern  687. 

Pankreassteine  bei  Diabetes  663. 

PapillarkOrper  der  Haut  6.  7. 

Papillome,  maligne  893. 

—  neuropathiscbe,  der  Haut  379. 

—  venerische  405. 
Papula  (Papel)  11. 
Paquelinbrenner,    Anwendung  desselben 

bei  Rosacea  171. 
Paquelinisirung,  punktförmige,  bei  lo- 

calisirtem  Pruritus  270. 
Parästhesien  bei  Diabetikern  682. 

—  der  Haut  264. 

—  bei  multiplen  Neurofibromen  381. 
Paraffin,  Akne  nach  Einreibung  mit  157. 
Parakeratose  327. 

Paralyse,  progressive.  Fehlen  der  bacte- 

ridden   Eigenschaften   des   Bluts   bei 

derselben  299. 

Nagelveränderungen  bei  365. 

Paralysis    agitans,    Hautveränderungen 

bei  255. 
Parametritis,  Urticaria  bei  275. 
Paraplaste  132. 

Parasiten,  Jucken  bei  thierischen  265. 
Paronychie,  syphilitische  363. 
Parotisschwellung  bei  Osteomalacie  864. 

871. 
Parotitis  bei  Erysipel  73. 
Pasten  124. 

—  bei  Ekzemen  119. 

—  Entfernung  der,  von  der  Haut  121. 
Patellarreflex  bei  spinaler  progressiver 

Muskelatrophie  782. 

—  bei  Osteomalacie  866. 
Pediculi  capitis  541. 

Diagnose  der  542. 

bei  Kopfekzem  97. 

Prognose  und  Therapie  543. 

—  pubis  544. 

Diagnose  und  Therapie  545. 
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Pediculi  capitis,  vestimentorum  543. 

Diagnose,  Prognose  und  Therapie 

544. 

Ekthjrma  bei  Individuen  mit  152. 

Pediculosis,  Pigmenti  rung  bei  368. 
Peitschenwurm  540. 
Pelade  852. 

—  döcalvante  354. 
Poliosis  rheumatica  41.  818. 
Pellagra,  Erythem  bei  26. 
Pemphigus  236. 

—  acutus  149. 

contagiosus  infantum  288. 

febrilis  237. 

—  Aetiologie  246. 

—  Begriff  des  240.  241. 

—  benignus  (vulgaris)  242. 

—  circinatus  293. 

—  Diagnose  243. 

—  Eosmophilie  bei  285. 

—  foliaceus  245. 

—  —  Haarverlust  bei  349. 

—  gangraenosus  154. 

—  Jucken  bei  266. 

—  Literatur  des  247. 

—  malignus  242. 

—  Nagelveränderungen  bei  363. 

—  neonatorum,  Differentialdiagnose  zwi- 
schen Verbrennung  und  51. 

—  neuroticus  315. 
Lit-eratur  des  316. 

—  pruriginosus  293. 

—  successif  k  kystes  epidermiques  241. 
Nagel  Veränderungen  bei  363. 

—  Therapie  246. 

—  vegetans  243. 

Penis,  gichtische  Tophi  am  602. 
Pentose  im  Urin  bei  Xanthom  384. 
Pentosurie  672.  704. 
Pericarditis  bei  acutem  Q-elenkrheuma* 
tismus  818. 

—  gonorrhoica  837. 
Penchondritis  costalis,   Gonokokken  bei 

923. 
Perinealekzeme,  Behandlung  der  137. 

—  bei  kleinen  Kindern  99. 

Periost,  prämonitorische  Druckschmerzen 
im,  bei  Gicht  618. 

—  GummigeschwQlste  desselben  930. 
Periostitis,  nichtspecifische  acute  Osteo- 
myelitis und  921. 

—  rheumatica  diffusa  898. 

—  schwere  acut-eitrige,  bei  Osteomyeli- 
tis 911. 

—  syphilitica  928.  929. 
Periphlebitis,  Ulcus  cruris  und  199. 

—  bei  Varicen  29. 

Peritheliom,    Xeroderma    pigmentosum 

und  260. 
Peritonitis,  eitrige,  bei  Erysipel  71. 
Pernionen  33. 
Perubalsam  bei  Ekzemen  131. 

—  bei  Erfrierung  34. 

—  bei  Scabies  537. 


Peruol  bei  Scabies  537. 

Pes  planus,  Herpes  genitalis  bei  312. 

—  valgus  bei  Rachitis  887. 

—  varus  (equinovarus)  bei  progressiver 
neurotischer  Muskelatroplue  787. 

bei  Rachitis  887. 

Petechien  89. 

Petroleum,   Akne   nach  Dämpfen  oder 

Einreibungen  von  157. 
Pferdeserum,  hämorrhagische  Exantheme 

nach  40. 
Pflanzeneiweiss  bei  Diabetes  mellitus  710. 
Pflanzenkost  bei  Gicht  639. 
Pflasterbehandlung  des  Ekzems  131. 
Pflastermulle  132. 
Phaneroskopie  8. 
Pharyngitis  bei  Erythema  nodosum  and 

exsudativum  multiforme  66. 

—  bei  acutem  Grelenkrheumatismus  821. 
Pharyngo-Laryngoxerosis   bei    Diabetes 

mellitus  667. 
Pharynxstenose  bei  Lepra  459.  460. 
Phenacetin,    Akne   nach  Gebrauch   von 

156 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  831. 
p-Phenyldiamin  als  Haarfärbemittel  357. 
Phlebitis,  Elephantiasis  und  227. 

—  Ulcus  cruris  und  199. 

—  bei  Varicen  29. 
Phlegmonen  80. 

—  circumscripte  182. 

—  bei  Diabetikern  684. 

—  diffuse  progrediente  80. 

—  bei  Erysipel  70. 

—  Tjei  Frostgangrän  34. 

—  gonorrhoische,  der  Gelenke  925 ;  Be- 
handlung derselben  927. 

—  bei  Maul-  und  Klauenseuche  190. 

—  bei  Milzbrandinfection  80. 

—  bei  Schwielen  343. 

—  seröse  circumscripte  80. 

—  Therapie  81. 
Phlyktaenosis  streptogenes  191. 
Phosphate  im  diabetischen  Harn  676. 
Phosphor  bei  chronischem  Gelenkrheu- 
matismus 854. 

—  bei  Osteomalacie  871.  872. 

—  bei  Rachitis  891.  892. 

—  bei  Zwergwuchs  752. 
Phosphorvergiftung,  Hautblutungen  bei 

40. 
Phthirii  544. 
Phyma  11. 
Physkonie  553. 
Pian  474. 
Piedra  357. 

Pigmentanomalien  der  Haut  365. 
Pigmentationen  der  Haut  8.  9. 

—  —  —  nach  Akne  urticata  280. 

—  Blutextravasation  und  89. 

bei    Dermatitis    herpetiformis 

293. 

—  bei  Ekthyma  152. 

_ durch  Fremdkörper  373. 
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Pigmentationen  der  Haat  bei  Genital- 
erkrankungen der  Frauen  368. 
im  Greisenalter  258.  259. 

—  —  —  nach  Herpes  zoster  304. 

nach  Liehen  ruber  519. 

bei  Morphinisten  869. 

nach  Prurigo  gestationis  279. 

bei  Prurigo  Hebra  288. 

nach  Psoriasis  502. 

bei  Sklerodermie  249. 

nach  Strophulus  277. 

—  —  —  nach  Urticaria  haemorrhagica 
277. 

und  der  Schleimhäute  bei  Dia- 
betes 687.  688. 

Pigmentflecke»  multiple  Neurofibrome  und 
876.  381. 

Pigmentmangel  (siehe  auch  Pigmentver- 
lust, Leukopathie,  Depigmentirung) 
der  Haut  869. 

Pigmentnaevi  376. 

—  pigmentfreie  Stellenin  der  Umgebung 
derselben  869. 

Pigmentverluste  (siehe  auch  Depigmen- 
tirung, Pigmentmangel,  Leukopathie) 
der  Haut  aus  äusseren  Ursachen  870. 

Pigmentsarkome,  idiopathische  multiple, 
der  Haut  398. 

Pikrinsäure  bei  Verbrennungen  52. 

Pili  annujati  357. 

Pilocarpin,  Dunklerwerden  der  Haare 
nach  857. 

—  gegen  Haarausfall  352. 

—  bei  Prurigo  Hebra  298. 
Pimelosis  553. 

Pinselungen  bei  Pruritus  268.  270. 

—  bei  Urticaria  282. 

—  trocknende,  bei  Ekzemen  117. 
Pinto  373. 

Piperazin  bei  Gicht  645. 
Pityriasis  10. 

—  acn^ique  des  Stemums  319. 

—  alba  atrophicans  260.  331. 

—  capitis  318. 

et  faciei  bei  Ichthyosis  hystrix  831. 

—  disseminata  515. 

—  lidienoides  chronica  143. 

—  maculosa  et  circinata  (Duhring)  515. 

—  rosea  Gibert  515. 

Diagnose  516. 

Jucken  bei  266. 

Literatur  der  517. 

Therapie  517. 

-—  rubra  142.  453. 

acuta  disseminata  515. 

—  —  Hebrae,  Nagelyeränderungen  bei 
363. 

pilaris  840. 

Haarverlust  bei  349. 

Nagelveränderungen  bei  368. 

—  tabescentium  258. 

—  versicolor  480. 

Diagnose  481. 

Therapie  482. 


Plaques  der  Schleimhäute  11. 
Plattfuss  bei  FettsQchtigen  566. 

—  Hyperidrosis  bei  324. 

—  Varicen  und  29. 

Pleuritis,  eitrige,  bei  Erysipel  71. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  819. 

—  bei  Gicht  627. 

—  gonorrhoica  837. 
Plica  polonica  97.  542. 
Pneumaturie  bei  Diabetikern  675. 
Pneumokokken  bei  Hautabscessen  183. 

—  bei  acuter  Osteomyelitis  921. 

—  bei  Phleraionen  80. 
Pneumonie,  Diabetes  mellitus  und  691. 

—  Erytheme  bei  67. 

—  bei  Erythema  nodosum  und  exsuda- 
tivum multiforme  66. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  819. 

—  Herpeseruptionen  bei  310. 

—  bei  Rachitis  888. 

—  bei  Verbrennungen  50. 
Podagra  581. 
Polarisationsmethode   zum   Zuckemach- 

weis  im  Harn  702. 
Poliosis  acquisita  357.  871. 

—  congenita  869. 
Polyarthritis  chronica  841. 

ankylopoetica  846. 

deform  ans  847. 

villosa  845. 

—  gonorrhoica  884. 

—  rheumatica  acuta  809. 
Polydipsie  bei  Diabetes  676. 
Polymorphie  der  Exantheme  19. 
Polymyositis  acuta  primaria  765. 
Aetiologie,  Symptome  und  Ver- 
lauf der  766. 

pathologische  Anatomie,  Dia- 
gnose, Prognose  und  Therapie  767. 

Polyneuritis,  diabetische  682. 

Polyphagie  bei  Diabetes  676. 

Polypionia  553. 

Polysarcie,  Beziehungen  der  Lipome  zu 
885. 

Polysarkia  adiposa  558. 

Polyurie  bei  Diabetes  668. 

Pomphi  15.  276. 

Porokeratosis  341. 

—  Aetiologie  842. 
Potatorium,  Erysipel  und  72. 
Prickley  heat  826. 

Primäraffect,  syphilitischer,  recidivirende 
Herpeseruptionen  in  der  Narbe  des- 
selben 312. 

an  den  Nägeln  363. 

Processionsraupe,  Hautachädigungen 
durch  die  546. 

Processus  alveolares,  tabische  Atrophie 
und  Destruction  der  960. 

Prostataerkrankungen  bei  Gicht  626. 
627. 

Protargol  bei  nässenden  Ekzemen  136. 

—  bei  multipler  kachektischer  Haut- 
gangrän  155. 
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Protargolvaseline  bei  Geschwüren  205. 
Proteus  bei  Hautabscessen  185. 
Protosoen-Dermatosen  und  ihre  Litera- 
tur 531. 
Prurigo  (Strophulus)  266.  267.  278. 

—  diath^ique  92. 

—  Ekthyma  bei  152. 

—  Ekzem  der  Seitentheile  des  Gesichts 
bei  98. 

—  gestationis  279.  296. 
Literatur  der  279. 

—  Hebra  287. 

—  —  Diagnose,  Entwickelung  und  Ver- 
lauf 290. 

Histologie  der  292. 

klinisches  Bild  bei  289. 

Literatur  der  293. 

Prognose  290. 

Therapie  292. 

Ursachen  291. 

—  Ichthyosis  und  332. 

—  Pigmentirungen  bei  368. 

—  Simplex  acuUi  temporaria  278. 

—  Strophulus  und  279. 
T-  Urticaria  und  278. 
Pruritus  (siehe  auch  Jucken)  266. 

—  Diagnose  267. 

—  Ekthyma  bei  152, 

—  Literatur  des  270. 

—  localisirte  -formen  269;  Hautpigmen- 
tirung  bei  denselben  368;  Therapie 
derselben  270. 

—  Therapie  268. 

—  vulvae  bei  Diabetes  668.  684. 
Pseudoangina  pectoris  bei  Gicht  622. 
Pseudoerysipel  70.  76. 
Pseudoglykosurie  672. 
Pseudoichthyosis  331. 
Pseudoleukämie  der  Haut  232. 
Literatur  der  234. 

—  Jucken  bei  266. 
Pseudoparalyse,  diabetische  690. 
Pseudopelades  225.  349. 
Pseudorheumatismen  810. 
Pseudotabes  du  diab^te  683. 
Pseudotrichinose  765. 
Pseudotumor  albus  syphiliticus  937. 
PseudoXanthoma  elasticum  384. 
Psoriasis  496. 

—  atypische  Formen  von  501. 

—  Behandlung  der  506. 

—  Depigmentirungen  nach  370. 

—  Differentialdiagnose  zwischen  den 
Keratosen  der  Planta  und  Palma  bei 
Ekzem,  Syphilis  und  833. 

—  Gicht  und  629. 

—  Haarverlust  bei  349. 

—  Histologie  der  497. 

—  Jucken  bei  266. 

—  klinisches  Bild  der  498. 

—  linguae  bei  Gicht  620. 

—  Literatur  der  514. 

—  Nagelveränderungen  bei  303. 

—  Pigmentirungen  nach  369. 


Psoriasis,  Prognose  and  Diagnose  504. 

—  rupioides,  crustosa  und  ostracea  501. 

—  der  Schleimhäute  337. 

—  Ursache  der  503. 

—  Verlauf  der  592. 
Psorospermien,  sogenannte,  bei  Ichtfayo- 

sisformen  336. 
Psorospermose  folliculaire  v^g^tante  8S6. 
Psychosen,  Diabetes  mellitus  und  690. 

—  bei  Erysipel  73. 

—  nach  acutem  Gelenkrheumatismus  824. 

—  Haarausfall  bei  350. 

—  Heilwirkungen  des  Erysipels  bei  75. 

—  Nagelveränderungen  bei  865. 
Puerperium,  Osteomalacie  und  861, 
Pulex  irritans  545. 

—  penetrans  538. 

unter  den  Zehennägeln  364. 

Puls  bei  Raynaud'scher  Krankheit  214. 
215. 

Punaise  546. 

Punctur,  elektrolytische,  bei  Rosacea 
171. 

Pupillenweite,  Anomalien  der,  bei  neuro- 
tischer progressiver  Muskelatrophie  788. 

Purpura  39. 

—  annularis  teleangiectodes  41.  386. 

—  Blutungen  im  Nagelbett  bei  865. 

—  bei  DermatomyositiB  82. 

—  bei  Erysipel  75. 

—  fSactitia  41.  278. 

—  fulminans  41. 

—  genuine  41. 

—  haemorrhagica  41. 
Leukocytose  bei  236. 

—  multiple  kachektisohe  Hantgangrän 
im  Anschluss  an  154. 

—  Literatur  der  43. 

—  pulicosa  546. 

—  rheumatica  41.  818. 

—  simplex  41. 

—  bei  Sklerodermie  250. 

—  Therapie  42. 

—  urticata  276. 

—  vasomotorische  41. 
Purpuraflecke  39. 
Pusteln  11.  13. 
Pustula  mali^^a  189. 

Pustulosis  staphylogenes  bei  Sepsis  191. 
Pyarthrus  tuberculosus  958. 
Pyelitis  bei  Tripperrheumatismus  888. 
Pylorus,  Insuf&cienz  des,  bei  Gicht  628. 
Pyocyaneusinfection  154. 
Pyodermien  bei  Pediculi  542. 
Pyodermite  v(§g^tante  (Hallopean)  248. 
Pyogenmembran  bei  Knochentuberculose 

944. 
Pyraloxin  bei  Ekzemen  131. 

—  bei  Lupus  vulgaris  487. 

—  bei  Psoriasis  518. 
Pyrogallussäure,  Akne  nach  Einreibung 

von  -salben  157. 

—  bei  Alopecia  areata  355. 

—  bei  Ekzemen  131. 
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Pyrogallossäure  bei  Favus  480. 

—  als  Haarfärbemittel  857. 

—  bei  Lupas  erythematodes  224. 
vulgaris  487. 

—  diagnostische   Bedeutung    derselben 
bei  Lupus  489. 

—  bei  Psoriasis  513. 

—  bei  Trichophytien  492. 

—  bei  Trichophytosis  der  KinderkOpfe 
487. 


Quaddel  11.  15.  276. 

—  Entstehung  der  Urticaria-  272. 
Quecksilber,  Hautblutungen  bei  -behand- 

lun^  der  malignen  Syphilis  40. 

—  Idiosynkrasie  der  Haut  gegen  93. 
Quecksilberexantheme  93.  94. 
Quecksilberintoxication,    Nagelverände- 
rungen bei  865. 

Queoluilberpflaster  bei  Furunkeln  179. 

—  bei  Sklerodermie  256. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  175. 
Quecksilberpräparate  bei  Akne  vulgaris 

167.  168. 

—  bei  Lupus  erythematodes  288. 

—  bei  Trichophytien  492. 
Quecksilbersaloen  bei  Ekzemen  128. 
Queoksilberschmierkur  bei  Skleroderma 

255. 
Quincke's  acutes  Oedem  276. 

—  Schwitzapparat  bei  chronischem  Ge- 
lenkrheumatismus 854. 

bei  Muskelrheumatismus  774. 


Rachenaffectionen,  Rosacea  und  81. 
Rachenkatarrh  bei  Diabetes  mellitus  667. 

—  bei  primärer  Gelenkgicht  620. 
Rachisagra  581. 

Rachitis  874. 

—  acute  888. 

—  Allgemeinbefinden  bei  887. 

—  Complicationen  888. 

—  Diagnose  889. 

—  fötale  881. 

—  Historisches  874. 

—  Kopfschweisse  bei  324. 

—  Literatur  der  898. 

—  Osteomalacie  und  861.  864. 

—  Pathogenese  der  878. 

—  pathologisch-anatomischer  Befund  bei 
879. 

—  Prognose  und  Therapie  890. 

—  provocatorische  Bedeutung  gewisser 
Krankheiten  fOr  875. 

—  Verbreitung  xmd  Aetiologie  875. 

—  Verlauf  der  881. 
Radfahren  bei  Fettsucht  577. 


Radfahren  bei  Gicht  648. 

Radiusdefect  752. 

Rahmpräparat,  LOflund*s  concentrirtes, 
far  Diabetiker  716. 

Rankenneurome  881. 

Rasiren  bei  Sykosis  vulgaris  174.  175. 

Rasse,  Bedeutung  der,  bei  Diabetes  mel- 
litus 650. 

Raupen,  Hautschädigungen  durch  546. 

Raupenhaare  in  Hautknoten  547. 

—  Erzeugung  von  Urticaria  durch  274. 
Raynaud'sche  Krankheit  27.  214. 
Literatur  derselben  216. 

—  —  Nageldeformitäten  bei  derselben 
865. 

Reaction,    mvotonische,    bei   Thomsen- 

scher  Krannieit  805. 
Reöklinghausen'sche  Krankheit  881. 
Reflexerregbarkeit     bei    Thomsen'scher 

Krankheit  808. 
Reiseiweiss  für  Diabetiker  711. 
Reiten  bei  Fettsucht  578. 
Reitknochen  769. 
Reisphänomen,  vasomotorisches,  der  Haut 

25.  272. 
Resorbin  122. 
Resorcin  bei  Akne  vulgaris  166. 

—  bei  Lupus  erythematodes  224. 

—  bei  Pityriasis  rosea  517. 

—  bei  seborrhoischen  Psoriasisformen 
514. 

—  bei  Sklerodermie  256. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  174. 

—  Wirkung  und  Indication  desselben  127 
Resorcinpflastermiill  bei  Akne  vulgaris 

168. 
Reeordnseife  bei  Akne  vulgaris  169. 
Rete  Bfalpighi  6.  7. 
Rhagaden  15. 

—  der  Haut  18. 

—  bei  Schwielen  848. 
Rheumatismus  articulorum  acutus  809. 

—  Gicht  und  631. 

—  Nagelanomalien  nach  865. 

—  sine  arthritide  828. 
Rheumatoide  810. 

—  Behandlung  der  883. 
Rhinagra  chronica  629. 
Rhinophyma  162. 

—  Rosacea  und  30. 
Rhinosklerom  467. 

—  Behandlung  471. 

—  Diagnose  470. 

—  Literatur  desselben  471. 
-T-  Prognose  469. 
Rhinosuerombacillen,  Eigenschaften  der 

469. 
Richtimgslinien,  Langer*8che,  der  Haut  1 7 . 
Rickets  874. 
Riedel*sche  Totalezstirpation   der    Car- 

bunkel  180.  181. 
Riesencomedonen,  multiple  Neurofibrome 

und  881. 
Riesenurticaria  276. 
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Riesenwuchs,  allgemeiner  747. 

—  Literatur  desselben  752. 

—  partieller  749. 

Aetiologie  desselben  749. 

Riesenzellen  bei  Liehen  scropbulosorum 
und  mikropapulOsem  Syphilodenna449. 

—  im  Xanthom  388. 
Ringelhaare  857. 
Roborat  71L 

Röhrenknochen,    Tuberculose    an    den 

Diaphysen  der  langen  945. 
Röntgenstrahlen  bei  Alopecia  areata  855. 

—  Dermatitis  nach  47. 

—  bei  Ekzemen  188. 

—  Erythem  nach  25. 

—  bei  Favus  479. 

—  Gichtdiagnose  durch  684. 

—  Haarverlust  nach  850. 

—  bei  Hypertrichosis  847. 

—  Lupusbehandlung  durch  445. 

—  bei  Lupus  erythematodes  224. 

—  bei  Mykosis  fungoides  282. 

~  Pigmentveränderungen     der     EUiut 
durch  868. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  175. 

—  therapeutische  Bedeutung  der  48. 

—  bei    Trichophytosis     tonsurans    der 
EinderkOpfe  487. 

Rosacea  80.  162. 

—  Behandlung  der  81.  164.  170. 
Rose  siehe  Erysipel. 
Rosenkranz,  rachitischer  884. 
Roseola  26. 

—  infantile  24. 

—  squamosa  515. 
Rothlauf  siehe  Erysipel. 
Rotz,  Hautabscesse  bei  184. 

—  Hautveränderungen  und  deren  Dia- 
gnose bei  478. 

Rouget  546. 

Rückenmark  bei  Lepra  468. 

Rückenmarksleiden,  Decubitus  bei  211. 

—  Diabetes  mellitus  und  656. 

—  Urticaria  factitia  bei  278. 
Rudern  bei  Fettsucht  577. 
Rupia  154.  195. 


Säbelbeine  bei  Rachitis  887. 
Säuerlinge,  alkalische,  bei  Gicht  645. 
SäuglingsaJter ,    Schweissdrüsenfurunkel 

im  177. 
Säuglingsekzeme,  Behandlung  der  185. 
Säuglingserydpel  78. 
Salben    (siehe    auch    Unguentum)    des- 

inficirende  128. 

—  bei  Ekzemen  119. 

—  Entfernung  der,  von  der  Haut  121. 

—  zur  Lupusnachbehandlung  489. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Urticaria  282. 
Salbenmulle  188. 


Salbenverbände  bei  exfoliativen  Denna- 
titisformen  148. 

—  bei  Dermatitis  herpetiformis  297. 

—  bei  Ekzemen  120. 

—  bei  Geschwüren  204. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  174. 
Salicylpflastermasse  182. 
Salicylpräparate  bei  Diabetes  720. 

—  bei  chronischem  GelenkrheumaÜBmas 
854. 

—  bei  acuten  Gichtanfällen  646. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Purpura  42. 

—  bei  Sklerodermie  255. 

—  bei  Urticaria  282.  284. 
Salicylsäure  bei  Akne  vulgaris  167. 

—  bei  Ekzemen  126. 

—  bei  acutem  GelenkrheumatismuB  829. 

—  bei  Nagelerkrankungen  866. 

—  bei  Pityriasis  rosea  517. 

—  bei  Psoriasis  509. 
SalicylsäurepfiastermuU  bei  Lupus  440. 
Salicylsalben  bei  Sklerodermie  256. 
Salicylseife  bei  Akne  vulgaris  169. 
Salicylseifenpfiaster    bei   Akne   vulgaris 

168. 

—  bei  Ekzemen  181. 

—  bei  Furunkeln  179. 

—  bei  Lupus  erythematodes  223. 
~  bei  Sklerodermie  256. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  174.  175. 
Salipyrin  bei  exsudativen  Erythemen  69. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  880. 
Salol   bei   acutem   Gelenkrheumatismus 

829. 

Salophen  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 880. 

Salpetersäure  bei  Erfrierung  34. 

Salzsäure  bei  Erfrierung  84. 

Sandabreibun^en  bei  Akne  vulgaris  165. 

Sandbäder  bei  Er^erung  84. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
856. 

—  bei  Sklerodermie  256. 
SandflGhe  588. 

Sanose  bei  Diabetes  724. 

Sarcophila  Wohlfahrti  588. 

Sarcoptes  hominis  582. 

Sarkoide  897.  898.  899. 

Sarkome  der  Haut  897. 

Diagnose,  Prognose  und  Thera- 
pie 400. 

idiopathische,  multiple,  hämor- 
rhagische 898.  899. 

metastatische  und  primäre  898. 

—  Heilung  derselben  durch  Erysipel  75. 

—  Umwandlung  von  Lipomen  in  884. 
multipler  Neurofibrome  in  881. 

—  urticarielle,  pemphigoide  und  hämor- 
rhagische Eruptionen  bei  denselben  899. 

—  Xeroderma  pigmentosum  und  260. 
Sartenkrankheit  188. 

Sauriasis  881. 
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Saviirsche  Krankheit  148. 

Literatur  derselben  144. 

Scabies  532. 

—  Aetiologie  532. 

—  Gomplicationen  bei  535. 

—  Diagnose  535. 

—  Ekthyma  bei  152. 

—  Eksem  und  92. 

—  Jucken  bei  265. 

—  Nagelaffectionen  bei  364. 

—  norwegica  585. 

—  Pigmentimng  der  Haut  bei  368. 

—  Prognose  und  Prophylaxe  536. 

—  Symptome  und  Verlauf  533. 

—  Therapie  der  537. 
Scabiesgan^  583. 
Scabiophobie  535. 
Scabrities  unguium  363. 
Scarification    mit    desinficirenden    Um- 
schlägen bei  Erysipel  78. 

—  bei  chronischen  Lippenekzemen  137. 

—  bei  Lupus  441. 
erythematodes  224. 

—  bei  localisirtem  Pruritus  270. 

—  bei  Rosacea  170. 

—  bei  Bykosis  vulgaris  174. 
Scarlatina  puerperalis  59. 

Scatol  im  Harn  bei  Errthema  nodosum 
und  exsudativum  multiforme  66* 

Schädeldeformitäten  bei  Rachitis  882. 

Schälbehandlung  der  Akne  vulgaris  168. 
169. 

—  bei  Hyperpigmenürung  der  Haut 
372. 

—  bei  Lupus  erythematodes  224. 

—  bei  Rosacea  31.  170. 

Scharlach,  Heilung  der  Ichthyosis  nach 
333. 

—  Lupus  und  42^. 

—  Nagelanomalien  nach  365. 
Scharlachodem,  Elephantiasis  und  227. 
Schiefhals  772. 
Schiesspulverpartikel ,     Färbungen    der 

Haut  durch  373. 
Schilddrüse,  Vergrösserung  derselben  bei 
chronischem  Gelenkrheumatismus  846. 

—  Veränderungen  der,  bei  Sklerodermie 
250. 

Schilddrüsenpräparate  bei  Fettsucht  580. 

—  Glykosurie  nach  Anwendung  derselben 
670. 

—  bei  Ichthyosis  833. 

—  bei  Psoriasis  508. 

—  bei  Zwergwuchs  752. 
Schizonychie  362. 
Schlafmittel  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Urticaria  284. 
Schlammbäder  bei  chronischem  Gelenk- 
rheumatismus 856. 

Schleich'sche  Infiltration  bei  elektrolyti- 
scher Entfernung  der  Haare  347. 

Schleimbeutel,  Gichttophi  in  denselben 
611. 

—  unter  Hühneraugen  344. 


Schleimbeutelentzündung  bei  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus 816. 

SchleimhautaflPectionen  bei  Acanthosis 
nigricans  337. 

—  bei  Dermatitis  herpetiformis  294. 

—  bei  Epidermolysis  congenita  239. 

—  bei  Erythema  exsudativum  multiforme 
64. 

—  bei  Herpes  zoster  313. 

—  bei  Impetigo  contagiosa  149. 
—  herpetiformis  83. 

—  bei  Liehen  ruber  planus  522. 

—  bei  Lupus  erythematodes  219. 

—  bei  Pemphigus  242. 

—  bei  Sklerodermie  251. 

—  bei  Urticaria  haemorrhagica  276. 

—  bei  Varicellen  193. 

—  bei  Zoster  facialis  807. 
Schleimhauterysipel  72. 
Schleimhautlupus  434. 

—  Behandlung  des  442. 
Schleimhautskierom  467. 
Schleimhauttuberculose,  miliare  ulceröse 

450. 

Schleimhautulcerationen  bei  Diabetikern 
685. 

Schleimhautxanthom  383. 

Schluckbeschwerden  bei  Sklerodermie 
251. 

Schmieröl,  Akne  nach  Dämpfen  oder  Ein- 
reibungen von  157. 

Schnürverbände  nach  Bier  bei  Lupus 
443. 

SchrOtter*sche  Eprouvette  zum  Zucker- 
nachweis 704. 

Schrumpfniere,  Ekzem  und  87. 

Schuppenbildung  auf  der  Hautoberfläche 
10. 

Schwammverbände,  heisse,  bei  Erfrierung 
34. 

Schwangerschaftsnarben  261. 

Schwangerschaftspigmentirungen    der 
Linea  alba  una  der  Mammae  368. 

Schwefel  bei  Pityriasis  rosea  517. 

—  bei  seborrhoischen  Psoriasisformen 
514. 

—  bei  Scabies  537. 

—  bei  Sklerodermie  255. 
Schwefelbäder  bei  Furunkulose  182. 
Schwefel  Präparate  bei  Akne  vulgaris  166. 

—  bei  Ekzem  128. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  175. 
Schwefelschlammbäder  bei  Gicht  642. 
Schwefelseife  bei  Akne  vulgaris  169. 
Schwefelthermen    bei   chronischem   Ge- 
lenkrheumatismus 856. 

Schwefelwasserstoffvergiftung,  Hautblu- 
tungen bei  40. 

Schweinerothlauf,  Uebertragung  von,  auf 
den  Menschen  76. 

Schweiss,  blutiger  40. 

bei  Hysterie  299. 

—  abnorme  Färbungen  desselben  325. 

—  paradoxer  325« 
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Seh  weiss,    Zuckergehalt    desselben    bei 

Diabetes  686. 
Schweissdrüsen  6.  19. 

—  Erkrankungen  der  323.  326. 

Literatur  326. 

Schweissdrttsenabscesse  bei  Hyperidrosis 

324. 
Schweissdrüsenfurunkel  177. 
Schweissdrüsengeschwülste  388. 
Schweissdrüsennaevi  378. 
Schweissekzem  106. 
Schweisserregung  bei  Fettsucht  576. 
Schweissfuss,  Varicen  und  29. 
•    hweisssecretion ,  Anomalien  der,  bei 

Herpes  zoster  305. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  817. 

—  vermehrte,  bei  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  782. 

Schwielen  342. 

Schwimmen  bei  Fettsucht  577. 
Schwitzapparate  bei  Fettsucht  579. 
Schwitzkuren  bei  Dermatitis  lichenoides 
pruriens  139. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  828. 
881. 

—  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
854. 

—  bei  Psoriasis  511.  512. 

—  bei  Urticaria  285. 
SciBsura  pilorum  356. 

Scorbut,  Blutungen  im  Nagelbett  bei  365. 
Scorpionenstiche  547. 
Scrophuloderma  184.  447. 

—  Diagnose  und  Therapie  448. 

—  Lupus  und  428. 

—  bei  Schleimhautlupus  435. 
Scrophulose,  Ekzem  und  88. 

—  Sykosis  vulgaris  bei  173. 
Scutula  bei  Favus  476. 
S6borrh6e  concrfete  319. 
Seborrhoe  817. 

—  Aetiologie  320. 
— bei  Greisen  350. 

—  Haarverlust  bei  349. 

—  Literatur  der  322. 

—  Prognose  und  Therapie  320. 

—  Rosacea  und  30. 

Seborrhoea  capitis  bei  Akne  vulgaris  162. 
Ekzem  und  97. 

—  congestiva  218. 

—  corporis  Duhring  319. 

—  nigricans  318. 

—  oleosa  817. 

Akne  vulgaris  und  161. 

—  papulosa  (lichenoides)  319. 

—  sicca  318. 
Seborrhoides  319. 

Seborrhoisches  Ekzem ,  Nagelverände- 
rungen bei  demselben  362. 

Seeaufenthalt  bei  Sklerodermie  255. 

Seebäder  bei  Pruritus  268. 

Seefische,  Urticaria  nach  Genuss  der- 
selben 274. 

Seehundsflosse  bei  Gicht  617. 


Seeklima  als  Nachkur  bei  chroniai^eiii 
Gelenkrheumatismus  858. 

—  bei  Rachitis  891. 
Seemannshaut  259.  368. 
Sehnenreflexe  bei  Diabetikern  682. 

—  bei  progressiver  neurotischer  Muakel- 
atrophie  787. 

—  bei  spinaler  progressiver  Muskelatro- 
phie  782. 

Sehnenscheiden,  Xanthome  an  883. 
Sehnenscheidenentzündung   bei    acatem 
Gelenkrheumatismus  816. 

—  bei  Tripperrheumatismus  836. 
Sehnervenatarophie  bei  Erysipel  73. 

—  bei  neurotischer  progressiver  Muakel- 
atrophie  788. 

Seifen  bei  Akne  vulgaris  165.  168. 

—  ihre  Rolle  bei  En^tehung  des  Ekzema 
92. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Urticaria  282. 
Sein  hyst^rique  38. 
Selterwasser  bei  Verbrennungen  53. 
Senilitfit,  Erfrierung  und  34. 
Senkungsabscesse  184.  944. 

—  Behandlung  der  187. 
Sensibilitätsneurosen  der  Haut  264. 
SensibilitätsstOrungen    bei    neurotischer 

progressiver  Muskelatrophie  787. 

—  bei    spinaler    progressiver    Mioukel- 
atxophie  782. 

—  bei  Sklerodermie  250. 
Sepsis  bei  Garbunkeln  179. 

—  bei  acutem  Ekzem  96. 

—  nach  Furunkeln  178. 

—  bei  Lepra  460. 

Septikämie,  Hautblutungen  bei  41. 
Sequester  896. 

—  Behandlung  der,  beiOsteomyelitiB916. 
Serumexantheme  59. 

Siderosis  der  Müller  373. 

—  hepatica  bei  Diabetes  mellitus  688* 
Sidonal  bei  Gicht  645. 
Silberpartikel,  Färbungen  der  Haut  durch 

373. 
Simuliumarten,  Hautschädigungen  durch 

547. 
Sitzbäder  bei  localisirtem  Pruritus  270. 
Skeletdeformitäten  bei  Osteomalacie  862. 
Sklerema  neonatorum  256. 

Literatur  des  257. 

Sklerodaktylie  249.  251. 
Sklerodermie  248. 

—  Aetiologie  und  Pathogenese  249* 

—  BehancUung  der  255. 

—  Diagnose  254. 

—  Haarverlust  bei  349. 

—  Hautpigmentirung  bei  369. 

—  Leiücopathien  bei  370. 

—  Literatur  der  250.  257. 

—  Naffelveränderungen  bei  363. 

—  patiiologische  Anatomie  249. 

—  Prognose  254. 

—  Symptomatologie  und  Verlauf  251. 
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SlderOdem  256. 

Sklerom  der  Nase  und  der  Schleimhäute 

467. 
Skleronychie  362. 
Skoliose  bei  Osteomalacie  867. 

—  bei  Rachitis  885. 
Smegmabacillen ,    Unterscheidung    der- 
selben von  Tuberkelbacillen  451. 

Solutio  Vlemingkx  bei  Akne  vulgaris  165. 

169. 
Sonnenbäder  bei  Fettsucht  576. 
Sonnenbrand  25. 
Soolbäder  bei  Rachitis  891. 

—  bei  Sklerodermie  255. 

Soor  der  Mundhöhle  bei  Diabetes  686. 
Spasmo  musculaire  au  debat  des  mouve- 

ments  volontaires  802. 
Spasmus  glottidis  bei  Rachitis  889. 
Spazierengehen  bei  Fettsucht  578. 
Sphincter  vesicae,   Lähmungen  des,  bei 

Erysipel  73. 
Spickmethode  Unna's,  Lupusbehandlung 

durch  die  439. 
Spina  bifida,  Hypertrichosis  bei  346. 
congenitale  Lipome  und  384. 

—  ventosa,  syphilitica  929. 

tuberculöse  945. 

Spinalparalyse,  hypertrophische  spasti- 
sche 802. 

Spindelhaare  356. 

Spinnen,  Hautschädigungen  durch  547. 

Spinner,  Akne  der  Weber  und  157. 

Spondylitis  deformans  848. 

Spondylolisthesis  des  5.  Lendenwirbels 
bei  Tabes  960. 

Spondylose  rhizomelique  858. 

Literatur  derselben  858. 

Spongiosa  der  Knochen,  gummöse  Er- 
krankung der  931. 

Spontanfracturen  bei  acuter  spontaner 
Osteomyelitis  920. 

—  bei  Syringomyelie  964. 

—  bei  Tabes  959. 
Spoon  nails  360. 
Sporotrichum-Botrytis  485. 
SportObungen  bei  Fettsucht  577. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 
Stachelbeerkrankheit  546. 
Stachelschweinmenschen  331. 
Stachelzellen  der  Haut  7. 
Staphylohämie  nach  Furunkeln  178.  . 
Staphylokokken  bei  Carbunkeln  179. 

—  beim  Ekzem  89. 

—  bei  Erysipeloiden  76. 

—  bei  Furunkeln  176. 

—  bei  Hautabscessen  183. 

—  bei  umschiiebenen  Hautentzündungen 
146. 

—  bei  Hautkrankheiten  412.  413. 

—  bei  Impetigo  contagiosa  149. 

—  bei  acuter  Osteomyelitis  901.  921. 

—  bei  Phlegmonen  80. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  173. 
Staphylokokkenembolien  der  Haut  191. 


Staphylokokkenembolien  der  Haut,  Lite- 
ratur der  191. 

Staphylomycosis  circumscripta  cutis  178. 

Status  seborrhoicus,  Akne  vulgaris  und 
161. 

Stauung^shyperämie,  Anwendung  der,  bei 
chronischem  Gelenkrheumatismus  857. 

bei  Tripperrhenmatismus  841. 

—  bei  Erfrierungen  32. 

—  der  Haut  8.  28. 

—  Literatur  der  37. 
Steatoma  multiplex  388. 
Steatorrhoe  bei  Diabetes  687. 
Steifhals  772.  ^ 
Steinbildung  im  Hamapparat  bei  Gicht 

623. 

Steinkohlen theer  bei  Ekzemen  129. 

Stoffwechsel  bei  progp^essiver  spinaler 
Muskelatrophie  782. 

Stoffwechselkrankheiten,  Definition  der- 
selben und  ihre  Stellung  im  patho- 
logischen System  552. 

—  Furunkulose  bei  178. 

Stomatitis  mercurialis,  Rolle  der  Idio- 
synkrasie bei  94. 

—  bei  Varicellen  193. 
Stratum  lucidum  der  Haut  7. 
Streptococcus ,    Westphal  -Wassermann- 

scner  bei  Gelenkrheumatismus  65. 
Streptokokken  bei  Erysipel  70. 

—  bei  Hautabscessen  18i3. 

—  bei  Hautkrankheiten  412.  413. 

—  bei  Impetigo  contagiosa  149. 

—  bei  acuter  Osteomyelitis  901.  921. 

—  bei  Phlegmonen  80. 
Streptokokkenembolien  der  Haut  191. 

Literatur  der  191. 

Streupulver  bei  Ekzemen  116. 
Striae  16. 

—  distensae  261. 
Strophulus  278. 

—  Behandlung  des  282.  283. 

—  Literatur  des  285. 

—  Prognose  des  280. 

—  Prurigo  und  279. 

—  Verlauf  und  Ursache  des  278. 
Strychniniigectionen  bei  Pemphigus  246. 

—  bei  Sklerodermie  255. 
Stuhlverstopfung  bei  Diabetes  687. 
Styrax  bei  Scabies  537. 
Sublimatätherspray  bei  Erysipel  78. 
Sublimatspiritus  bei  Alopecia  areata  355. 
Succus  citri  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 828. 

Sudamina  13.  326. 

Suffusionen  39. 

Sulfate  im  diabetischen  Harn  676. 

Summer  eruption  240. 

Suppositorien  bei  Pruritus  ani  270. 

Sycosis  lupoide  (chronica,  permanens), 

Haarverlust  bei  225.  349. 
Sydenham's  weisses  Oedem  38. 
Sykosis,  Haarverlust  bei  348.  349. 

—  nuchae  sclerotisans  175. 
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Sykosis  parasitaria  (siehe  auch  Tricho- 
phytie) 492.  393. 

—  Tulgaris  172. 

Aetiologie  173. 

Diagnose  173. 

Prognose  174. 

Therapie  174. 

Sympathicusaffectionen, Diabetes  mellitus 

und  656. 
Synovitis  acuta  syphilitica  935. 

—  chronisch  -  hypertrophirende  syphili- 
tische 937. 

Syphilide  der  Knochen,  vorübergehende, 
in  der  secnndären  Periode  9^. 

—  periostale  bleibende  929. 

—  Pigmentirungen  nach  Ablauf  derselben 
869. 

—  tuberöse,  Haarverlust  bei  denselben 
349. 

Syphilis  (siehe  auch  Lues),  AnSjnie  bei  235. 

—  Diabetes  mellitus  und  655. 

—  Differentialdiagnose  zwischen  den  Ke- 
ratosen der  Handfläche  und  Fusssohle 
bei  Ekzem,  Psoriasis  und  338. 

—  exsudative  Erytheme  bei  67. 

—  hämorrhagische  Exantheme  bei  40. 

—  Gelenkaffectionen  bei  erworbener  934. 
hereditärer  939. 

—  Gicht  und  586.  632.  644. 

—  Haarverlust  bei  349. 

—  Hauttuberculose  und  451. 

—  Heilung  von  -producten  durch  Ery- 
sipel 75. 

—  Keloide  nach  papulo-pustulöser  und 
tertiärer  382. 

—  Knochenerkrankung  bei  erworbener 
928. 

herediiÄrer  938. 

—  Leukoplakia  buccalis  und  388. 

—  Lupus  und  432. 

—  Nagelveränderungen  bei  363. 
Syphilolde  posterosive  99. 
Syringadenome  388. 
Syringo-Cystadenome  387. 
Syringomyelie,  Arthropathien  und  Kno- 

chenaffectionen  bei  963. 
Literatur  derselben  964. 

—  Hautaffectionen  bei  300. 

—  localisirte  Hyperidrosis  bei  825. 

—  Nageldeformationen  bei  865. 

—  Narbenkeloide  bei  382. 

—  bei  Pemphigus  neuroticus  316. 


T. 

Tabakmissbrauch,  Gangrän  und  211. 

—  Leukoplakie  des  Mundes  und  338. 

Tabanus  bovinus ,  Hautschädigungen 
durch  547. 

Tabes  dorsalis,  Blutungen  im  Nagelbett 
und  Abfall  der  Nägel  bei  365. 

neurogene  Knochen-  und  Gelenk- 
leiden bei  959. 


Tabes  dorsalis,  neurogene  Knochen-  und 
Gelenkleiden  bei,  Literatur  derselben 
964. 

Taches  bleues  bei  Filzläusen  545. 

Tätowirungen  373. 

—  Keloide  nach  382. 
Talgcysten  384. 
Talgdrüsen  6.  19. 

—  Atrophie  der,  bei  Ichthyosis  329. 
bei  Porokeratosis  341. 

—  Ekzem  bei  Functionsanomalien  der  88* 
Talgdrüsenadenome  387. 
Talgdrüsenausführungsgang,    FoUicular- 

Cysten  desselben  388. 

Talgdrüsenfurunkel  177. 

Talgdrüsenhyperplasien  387. 

Tallermann'scher  Apparat  bei  chroni- 
schem Gelenkleiden  857. 

Wirkung  der  Hitze  in  demselben  49. 

Tannin  bei  Akne  vulgaris  166. 

Taschkentgeschwür  188. 

Tastzellen  der  Haut  6. 

Taubenzecke  546. 

Teleangiektasien  8.  385. 

Terpentin  bei  Milzbrand  190. 

—  bei  Verbrennungen  53. 
Terrainkuren  bei  Fettsucht  578. 
Terralin  124. 

Tetanus,  Glykosurie  bei  671. 

Thallium    aceticum,    Haarausfall    nach 

350. 
Thee,  Jucken  nach  Genuss  von  265. 
Theer,  Akne  nach  Gebrauch  von  157. 

—  Wirkung  und  Indication  desselben 
bei  Ekzemen  128. 

Theerbäder  bei  Ekzemen  180. 

—  bei  Psoriasis  509. 
Theer-Gaseinfimiss  bei  Herpes  genitalis 

314. 
Theerpräparate  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Psoriasis  509. 

—  bei  Trichophytien  492. 

—  bei  Urticaria  282. 
Thermalkuren  bei  chronischem  Gelenk- 
rheumatismus 855. 

—  bei  Gicht  642.  643. 
Thermalschwimmbäder  bei  chronischem 

Gelenkrheumatismus  856. 
Thermokauter ,    Anwendung    des,     bei 

Furunkeln  180. 
Thiersch-Reverdin'scheTransplantationen 

bei  Hautgeschwüren  205. 
Thilanin  bei  Ekzem  128. 
Thiol  bei  Ekzemen  128. 

—  bei  Erfrieiung  34. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Verbrennungen  58. 
Thiosavonale  bei  Akne  vulgaris  168. 
Thiosinamininjectionen   bei    Lupus    der 

Mundschleimhaut  444. 

—  behufs  Narbenerweichung  207. 

—  bei  Sklerodermie  256. 
Thiosinaminpflaster  bei  Sklerodermie  256. 
Thomsen'sche  Krankheit  801. 
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Thomsen'sche  Krankheit,  Definition,  Vor- 
kommen und  Symptome  802. 

—  —  Geschichtliches  801. 

Literatur  derselben  809. 

Pathogenese  und  Diagpiose  807. 

Therapie  808. 

Verlauf  und  pathologisch-anatomi- 
scher Befund  806. 
Thorax,  Asymmetrie  des  746. 
Thoraxdeformitäten  bei  Osteomalacie  867. 

—  bei  Rachitis  882.  884. 
Thrombophlebitis  nach  Furunkeln  178. 
Thymolspiritus ,   Waschungen   mit,    bei 

Impetigo  contagiosa  151. 
Thyreoideapräparate  (siehe  auch  Schild- 

drüsenpräparate)  bei  Psoriasis  508. 
Thyroidin  bei  Sklerodermie  255. 
Tinctura  Rusci  viennensis  bei  Ekzemen 

129. 
Tinea  favosa  476. 

—  imbricata  tropica  495. 
ToUens'sche  Reaction  zum  Nachweis  von 

Pentosen  im  Harn  704.  705. 

Tophi,  gichtische  601.  610. 

Analysen  derselben  607. 

operative    Behandlung    derselben 

647. 

Entwicklung  und  klinische  Ge- 
schichte derselben  612  ff. 

Torticollis  rheumaticus  772. 

Toxidermien  55. 

—  Literatur  der  61. 

—  der  Tuberculose  418. 

—  bei  Wundinfectionskrankheiten  59. 
Trainiren  bei  Fettsucht  578. 
Transplantation  nach  Thiersch-Reverdin 

bei  Geschwüren  205. 

—  —  —  bei  Verbrennungen  54. 
Traumen,  Diabetes  mellitus  und  654. 

—  Glykosurie  nach  671. 

—  Haarverlust  und  348.  350.  351. 

—  Herpes  zoster  und  310. 

—  localisirte  Hyperidrosis  nach  825. 

—  Lipom  und  384. 

—  Emährungs-  u.  Innervationsstörungen 
der  Muskeln  nach  763.  764. 

—  progressive  spinale  Muskelatrophie 
und  778. 

—  Nagel  Veränderungen  nach  362. 

—  acute  spontane  Osteomyelitis  und  900. 

—  Polyarthritis  chronica  deformans  und 
847. 

—  partieller  Riesenwuchs  nach  749. 

—  Trophoneurosen  der  Haut  und  316. 
Trendelenburg'sche    Excision    der   Vena 

saphena  bei  Varicen  30. 
Trichauxis  346. 
Trichoepithelioma  395. 

—  papulosum  multiplex  387. 
TrichofoUiculitis  bacteritica  357. 
Trichomanie  351. 
Trjchomykosis  nodosa  357. 

—  palmellina  357. 
Trichophytenpilze  483. 


Trichophytie  der  Erwachsenen  487. 

—  Haarverlust  bei  349. 

—  multiple   kachektische   Hautgangrän 
bei  154. 

—  Histologie   und   allgemeine  Sympto- 
matolo|^ie  der  485. 

—  Infectionsmodus  bei  486. 

—  Jucken  bei  266. 

—  Nagel  Veränderungen  bei  364.  495. 
Therapie  derselben  495. 

—  der  Oberhaut  488. 

Diagnose  490. 

Therapie  491. 

—  Pilznachweis  bei  485. 

—  Prophylaxe  der  492. 

—  tiefgreifende    Formen    derselben    an 
behaarten  Theilen  492. 

Diagnose  und  Therapie  494. 

Trichophyton    endothrix  und   ektothrix 

484. 
Trichophytosis  tonsurans  derEinderkOpfe 

486. 

Therapie  derselben  487. 

Trichoptilosis  356. 

Trichorrhexis  bei  Alopecia  areata  353. 

—  nodosa  356. 
Trichoschisis  356. 

Trichostasis  promammalica  primitiva  346. 
Trichotillomanie  266.  351. 

—  bei  Hysterischen  299. 
Trichterbrust  752. 
Tricotschlauchbinden  206. 
Trigeminusneuralgien,  Gelenkrheumatis- 
mus und  823. 

Trigeminuszoster  307. 
Trinkkuren  bei  Gicht  640.  641. 

—  bei  Urticaria  283. 
Tripper,  gichtischer  626. 
Trippergicht  834. 
Tripperphlegmone  925. 

—  Behandlung  der  927. 
Tripperrheumatismus  834.  925. 

—  Complicationen  des  837. 

—  Diagnose  839. 

—  Krankheitsbild  836. 
-  Literatur  des  841. 

—  Pathogenese  und  Aetiologie  835. 

—  pathologisch-anatomischer  Befund  bei 
838. 

—  Prognose  839. 

—  Recidive  des  837. 

—  Therapie  840. 
Trochlearislähmung   bei  Zoster   facialis 

307. 
Trockenbehandlung  der  Ekzeme  116. 
Trockennekrose  der  Knochen  s96. 
Trockenpinselungen   bei  Akne   vulgaris 

166. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  175. 
Trockenpulver  bei  Geschwüren  205. 

—  bei  Verbrennungen  52. 
Trommelschlägerfinger  bei  Herzkranken 

365. 
Tropenklima  bei  Diabetes  1\\). 
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Trophoed^me  chronique  hereditaire  230. 
Trophoneurosen  der  Haut  298. 
Begriffsbestimmung    der    298. 

299.  800. 

Literatur  der  302.  316. 

Trüffeln,  Urticaria  nach  Genuss  von  274. 
Tsetsefliegen ,   Hautschädigungen    durch 

547. 
Tuber  11. 

Tubercula  dolorosa  der  Haut  885. 
Tuberculide  452. 

—  verschiedene  Formen  derselben  458. 

—  Literatur  454. 

Tuberculin,  altes,  diagnostische  Bedeu- 
tung desselben  bei  Hauttuberculose  4 17. 
bei  Lupus  vulgaris  432. 

—  Einfluss  desselben  auf  Lupus  428. 
448. 

—  Herpeseruptionen  nach  Anwendung 
von  810. 

Tuberculinexantheme  59. 
Tuberculom  ^(Tbibierge)  454. 
Tuberculose  (siehe  auch  Lungenschwind- 
sucht), Carcinom  und  396. 

—  Diabetes  mellitus  und  666. 

—  an  den  Diaphysen  der  langen  Röhren- 
knochen 944. 

—  Ekzem  und  88. 

—  Erythema  bei  67. 

—  Gicht  und  627. 

—  der  Haut  416. 

Pathogenese  und  Aetiologie  der 

418.  419. 

— Uebersicht     und     allgemeine 

Charakteristik  der  verschiedenen  For- 
men von  417. 

—  Hautblutungen  bei  40. 

—  der  Knochen  und  Gelenke  940. 
Entotehung  940. 

—  Lepra  und  460. 

—  Leukoderm  nach  370. 

—  Lupus  erythematodes  und  221. 

—  Pityriasis  rubra  und  142. 

—  Prurigo  Hebra  und  289. 

—  Toxidermien  der  418. 
Tuberculosis  fungosa  cutis  451. 

—  miliaris  ulcerosa  der  Haut  450. 
Therapie  451. 

—  milio-papulosa  aggregata  der  Haut 
448. 

—  verrucosa  cutis  425. 
Tumenol  bei  Ekzemen  117. 

Wirkung  und    Indication  des 

128. 

—  bei  Frostbeulen  36. 

—  bei  Pruritus  268. 

—  bei  Sykosis  vulgaris  174. 

—  bei  Urticaria  282. 
TumenolzinkpastenbeiSäuglingsekzemen 

136. 

Tumor  albus  bei  granulirender  Gelenk- 
tuberculose  951. 

Tumoren  (siehe  auch  Gesehwülste,  Neu- 
bildungen), Haarverlust  bei  349. 


Tumoren,  Heilung  von,  durch  Erysipel  75 

—  Pigmentirung  der  Haut  bei  melano* 
tischen  868. 

Turnübungen  bei  Fettsucht  .577. 

—  bei  chronischem  Gelenkrhenmatisnius 
856 

Tyloma  (T^rlosis)  342. 
Typhus   (siehe   auch  Abdominaltypbus), 
Hautblutungen  bei  40. 

—  des  membres  898. 

—  Nagelanomalien  nach  365. 

—  des  06  898. 

—  Striae  distensae  nach  261. 
Typhusbacillen  bei  Abscessen  184. 

—  als  Ursache  von  Erysipeloiden  76- 

—  bei  acuter  Osteomyelitis  922. 


ü. 

Ueberempfindlichkeit  der  Haut  bei  Er- 
krankung innerer  Organe  264. 
Ufermelde  61. 
Ulcerationen  (siehe  auch  Geschwüre)  194. 

—  chronische,  Elephantiasis  und  227. 

—  —  bei  subungualen  Exostosen  364. 

—  Differentialdiagpiose  zwischen  lupdsen 
und  syphilitischen  431. 

—  bei  Ekthyma  152. 

—  bei  Frostbeulen  34. 

—  der  Haut  145. 

—  Literatur  der  198. 

—  bei  multiplen  Neurofibromen  881. 

—  bei  Varicen  29. 
Ulcus  15.  194.  195. 

—  Aetiologie  und  Pathogenese  der  ver- 
schiedenen Formen  des  196. 

—  chronicum  vulvae  200. 
Literatur  des  201. 

—  cruris  198. 

Aetiologie  198. 

Behandlung  des  206. 

Diagnose  200. 

Heilung  des8elbendurchEr78ipel75. 

—  diphtheritisches,  der  Haut  und  Lite- 
ratur desselben  197. 

—  Heilung  eines  207. 
~  molle  197. 

Herpes  praeputialis  in  der  Narbe 

eines  812. 

—  perforans  plantae  pedis  201. 

—  rodens  394. 

—  Therapie  des  203. 

—  Verlauf,  Aussehen  und  Dauer  eines 
195. 

Ulerythema  217. 

—  centrifugum  218. 

—  sycosiforme  (acneiforme)  225. 
Umschläge,  feuchte,  bei  Ekzemen  115. 

—  heisse,  bei  Furunkeln  180. 
bei  Hautmilzbrand  190. 

—  bei  localisirtem  Pruritus  270. 
Unfall,  chronischer  Gelenkrheumatismus 

und  849. 


Sachregister. 


1007 


Unfall,  Emährungs-  und  Innervationsstö- 
rungen  der  Muskeln  bei  -kranken  763. 
764. 

—  Entwickelung  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  nach  778. 

—  acute  spontane  Osteomyelitis  nach 
900. 

—  partieller  Riesenwuchs  nach  749. 

—  Trophoneurosen  der  Haut  nach  316. 
Unguentum  alapurini  plumbicum,   Wir- 

Ining  und  Indication  des  125. 

—  cinereum  bei  Furunkeln  180. 

—  diachylon  Hebrae  122. 

Wirkung  und  Indication  des 

125. 

—  durum  128. 

—  glycerinum  124. 

—  leniens  (emolliens)  122. 

—  molle  122. 

—  pomadinum  (Unna)  122. 

—  Simplex  (cereum)  Ph.  g.  123. 
(Unna)  122. 

—  yaselini  plumbicum  122. 
Wirkung  und  Indication  des 

125. 

—  Wilkinsonii  bei  Ekzemen  133. 

—  Wilsonii  125. 
unguis  incamatus  361. 
ünna*8  grüne  Lupussalbe  441. 
Unna*8che  Ealisalbenseife  bei  Akne  vul- 
garis 168. 

—  Natronstückseifen  bei  Akne  vulgaris 
168. 

ünna*scher  Zinkleimverband  bei  Yaricen 

30. 
ünterhautfettgewebe  6. 
Unterschenkelekzeme  99. 

—  Behandlung  der  137. 

—  mit  hämorrhagischem  Hof  40. 

—  Zinkleim  bei  denselben  118. 
Urämie,  Erytheme  bei  67. 

—  Jucken  bei  265. 
Urarthritis  581. 

Urate  im  menschlichen  Körper  588. 
Uratsteine  bei  Gicht  623. 
Urethralvegetationen ,    Hauirjucken    bei 

266. 
Uricedin  Stroschein  bei  Gicht  644. 
Urin  (siehe  auch  Harn)  bei  Diabetes  668. 

—  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  821. 

—  bei  Gicht  623. 

—  bei  Osteomalacie  869. 
Urinuntersuchung  bei  Ekzem  137. 
Urotropin  bei  Gicht  645. 
Urtica  11.  15. 

Urticaria  271. 

—  Aetiologie  274. 

—  alba  276. 

—  interne  Behandlung  der  283. 

—  Diagnose  der  280. 

—  Eosinophilie  bei  235. 

—  factitia  272. 

des  Gesichts  bei  Akne  159. 

bei  Urticaria  pigmentosa  286. 


Urticaria  bei   acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 817. 

—  bei  Gicht  630. 

—  haemorrhagica  276. 

—  multiple   kachektische   Hautgangrän 
im  Anschluss  an  154. 

—  unter  dem  Bilde  der  Influenza  280» 

—  ab  ingestis  274. 

—  Jucken  bei  266. 

—  klinische  Formen  der  276. 

—  bei   Leukämie   und  Pseudoleukämie 
233. 

—  Literatur  der  285. 

—  Lymphodermia  perniciosa  und  234. 

—  Mykosis  fungoides  und  231. 

—  papula;vesiculosa  278. 
Literatur  der  279. 

—  papulosa  277,  278. 

—  Pathogenese  derselben  271.  272. 

—  Pigmentirungen  bei  chronischer  369. 

—  pigmentosa  277. 

(xanthelasmoides)  286. 

Literatur  der  287. 

—  Sklerodermie  und  250. 

—  Therapie  280.  281. 

—  vesiculosa  und  bullosa  277. 
Urticariaquaddel,  Entstehung  der  272. 
Uteruscarcinom,  Acanthosis  nigricans  und 

337. 

T. 

Yaccina  generalisata  92. 

multiple  kachektische  Hautgangrän 

im  Anschluss  an  154. 
Yaccination,  Ekzem  und  91. 
Yagantenkrankheit  544. 
Yaleriana  bei  Pruritus  268. 
Yaricella  gangraenosa  154. 
Varicellen  191. 

—  Aetioloffie  192. 

—  Behandlung  der  194. 

—  Complicationen  der  193. 

—  Diagnose  193. 

—  gangränöse  193. 

—  multiple   kachektische  Hautgangrän 
bei  154. 

—  klinische  Erscheinungen  192. 

—  Literatur  der  194. 

—  Lupus  und  428. 

—  ulceröse  193. 

—  Yarietäten  der  193. 
Yaricen  29. 

—  Behandlung  der,  bei  Ulcus  cruris  206- 

—  Elephantiasis  und  227. 

—  Ulcus  cruris  199. 
Yariola,  Haarverlust  bei  349. 

—  Hautblutun^en  bei  40. 

—  Lichtbehanmung  der  207. 

—  Lymphocjrtose  bei  236. 

—  Prodromalexanthem  der  24. 
Yariolois  191. 

Yasogen  122. 
Yater-Pacini'sche  Körperchen  6. 
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Vegetarianismus,  Gicht  und  639. 

Velocipedfabren  (siehe  auch  Radfahren) 
bei  Fettsucht  577. 

Vena  saphena,  Trendelenburg*8che  Ex- 
cision  der,  bei  Varicen  30. 

Venenektasien  bei  Lupus  eirthematodes 
222. 

Venenexcision  bei  Varicen  des  Unter- 
schenkels 206. 

Venen thrombose  bei  Carbunkeln  179. 

—  bei  Frostgangr&n  34. 
Ver  du  Cayor  539. 

Verbände,  feuchte,  bei  Geschwüren  204. 
bei  Furunkeln  180. 

—  —  bei  Sykosis  vulgaris  174. 

—  fixirende,  bei  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus 828. 

—  luftabschliessende ,  bei  Pruritus  268. 
270. 

bei  Urticaria  283. 

Verbrennung  48. 

—  Allgemeinerscheinungen  bei  50. 

—  Diagnose  51. 

—  Nagelveränderungen  nach  362. 

—  Prognose  50. 

—  Therapie  51. 
Verdauungsstörungen  bei  Diabetes  686. 

—  bei  Erythema  nodosum  und  exsuda- 
tivum multiforme  66. 

Vergetures  arrondies  nach  papulösen 
Syphiliden,  Purpura  und  anderen  Haut- 
affectionen  261. 

Vergiftungen,  Hautblutungen  bei  40. 

Verhornung,  normale,  der  Retezellen  327. 

Verhomungsanomalien ,  folliculäre,  der 
Haut  12. 

—  der  Hautepithelien  bei  Akne  vulgaris 
161. 

Verknöcherung  einzelner  Muskeln  769. 
Verkohlung  der  Gewebe  durch  trockene 

Hitze  49. 
Vernix  caseosa  der  Neugeborenen  319. 
Verrucae  dorsi  manus  et  pedis  380. 

—  durae  vulgares  402. 

—  planae  juveniles  403. 

—  seborrhagicae  319. 

—  seniles  seborrhoicae  377, 

—  teleangiektaticae  385. 

—  vulgares  am  Nagel  364. 
Verruga  peruana  475. 
Vesicopapeln  bei  Prurigo  Hebra  287. 
Vesiculae  13. 

Vibices  39. 

Viehbremsenstiche  547. 
Vitiligo  370. 

—  Alopecie  und  351. 

—  bei  Sklerodermie  250. 
Vogelmilbe  546. 

Voigt*8che  Grenzlinien  der  Hautnerven- 
verästelung^gebiete  19.  379. 

—  —  Licheneruptionen  im  Bereiche  der- 
selben 522. 

—  Krankheit,  Hautpigmentirungen  bei 
derselben  869. 


Voigt'sche  Richtungslinien  18. 
Vollbäder  bei  Ekzemen  116. 
Vorhautentzündung  bei  Diabetes    668- 
Vulvitis  bei  Diabetes  668. 


19. 

Wachsthumsstörunffen  bei   acuter   spon 
taner  Osteomyelitis  920. 

—  allgemeine  743. 

Literatur  derselben  752. 

ihre  Ursachen  746. 

Wadenkrämpfe ,    prämonitorisolie  ,      he: 

Gicht  618. 
WärmeappUcationen     bei    chronischem 

Gelenkrheumatismus  856. 

—  bei  Tripperrheamatismus  84:1. 
Wärmeempnndung,  Störungen   der,    der 

Haut  264. 
Waldmenschen  846. 
Wallung,  fliegende  23. 
Wallungshyperämie  der  Haut  8.    23. 
Wandering  oedema  276. 
Wanzen  546. 
Warzen  (siehe  auch  Verrucae),  Aetiolo^ie, 

Diagnose  und  Therapie  402,  404. 

—  weiche  376. 

Warzenfortsatzempyem  bei  Erysipel  72. 
Waschungen,  spirituöse,  bei  Ekzemen  115. 
desinficirende,  bei  Sykosis  Tul^^ris 

175. 

—  bei  Pruritus  268.  270. 

—  bei  Urticaria  282. 

Wasser,  seine  Rolle  bei  Entstehung  des 
Ekzems  92. 

Wasserbett,  Hebra'sches,  bei  Verbren- 
nungen 54. 

Wasserentziehung  bei  Fettsucht  574.  579. 

—  bei  Gicht  640. 

Wasserklystiere,  Toxidermien  nach  Dar- 
reichung grosser  59. 

Wasserproceduren  (siehe  auch  Kaltwasser- 
behandlung, Hydrotherapie,  Bäder), 
bei  Diabetes  719. 

--  bei  Fettsucht  579. 

—  bei  Muskelrheumatismus  774. 
Wasserstoffsuperoxyd  bei  Comedonen  167. 
Weber,  Akne  der,  und  Spinner  157. 
Wechselströme,  hochgespannte,  Literatur 

der  Wirkung  derselben  269. 

bei  Pruritus  268. 

Weichselzopf  97. 

Weingenuss  bei  Fettsucht  573. 

Wespenstiche  60.  546. 

Westphal-Wassermann'scher  Streptococ- 
cus bei  Gelenkrheumatismus  65. 

Wildbäder  bei  chronischem  Gelenkrheu- 
matismus 855. 

Wilkinson'sche  Salbe  bei  Ekzemen  133. 

bei  Scabies  537. 

William8on*sche  Blutprobe  bei  Diabetes 
666. 

Wirbelcarcinom,  Herpes  zoster  bei  310. 
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Wirbelerkrankangen,  tabische  960. 
Wirbelgelenke ,  Arthritis  deformans  der 
848. 

—  acuter  Rheumatismas  der  817. 
Wirbelsäule,  Deformit&ten  der,  bei  Osteo- 

malade  867. 
bei  Rachitis  884. 

—  chronische  ankjlosirende  Eutzfindung 
der,  und  der  Hüftgelenke  858. 

Literatur  derselben  859. 

Wirbeltuberculose,  Herpes  zoster  bei  310. 
Wismuthprobe  zum  Nachweis  von  Zucker 

im  Harn  703. 
Wismuthsalben,  Indication  und  Wirkung 

der  126. 
Wohnung,  Rachitis  und  890.  891. 
Wolossatik  539. 
Wunden,  Eeloid  nach  382. 
Wundinfectionskrankheiten ,       Diabetes 

mellitus  und  655. 

—  toxische  59. 

Wundreinigung  bei  Geschwüren  204. 
Wurst,  Urticaria  nach  Genuss  von  274. 
Wurstvergiftung,  Erytheme  bei  67. 
Wurzelhaare  18. 

X. 

Xanthelasma  383. 

Xanthinbasen ,  Bedeutung  der,  für  die 

Gichtpatho^enese  587. 
Xanthochromie  883. 
Xanthoma  11.  383. 

—  glycosuricum  686. 
(diabeticorum)  384. 

—  Therapie  desselben  891. 
Xeroderma  pigmentosum  259. 

tardivum  259. 

Xerodermie  258. 

Xeroform  bei  Kinderekzemen   126.  136. 
Xerostomie  bei  Diabetes  mellitus  667. 


Yaw8  474. 


Y. 


Z. 


Zähne,  Lockerung  der,  bei  Gicht  620. 

—  trophische  Störunge^  derselben  bei 
Zoster  facialis  307. 

Zahnanomalien  bei  Alopecia  congenita348. 

—  bei  Hypertrichosis  346. 
Zahncaries  bei  Diabetes  686. 

—  bei  Osteomalacif  869. 
Zahnfleischlupus  434. 

Zahnpulver  als  Ursache  von  Lippen-  und 
Mundekzemen  93. 

Zeckenbiss  538. 

Zellen,  eosinophile  (siehe  auch  Eosino- 
philie) bei  Prurigo  Hebra  292. 

Zellgewebsfurunkel  177. 

Zellgewebsverhärtung  der  Neugeborenen 
256. 


Zinkglycerintrockenpinselung  bei  Säug- 
lingsekzemen 136. 
Zinkleim  bei  Ekzemen  118. 
Zinkleimverband  bei  Ulcus  cruris  206. 

—  bei  Urticaria  283. 

—  bei  Varicen  80. 
Zinkpaste  (Unna)  124. 
Zinkpastenverbände  bei  Sykosis  vulgaris 

174. 
Zinksalben,  Wirkung  und  Indication  der 

125. 
Zinkwismuthsalben  bei  Säuglingsekzemen 

136. 
Zinnoberflecke  bei  Erfrierungen  32. 
Zipperlein  581. 
Zona  802. 
Zoonosen  der  Haut  531. 

Literatur  der  547. 

Zoster  (siehe  auch  Herpes  zoster)  302. 

—  atypische  -formen  811. 

—  chronischer,  atypischer  816. 
Literatur  317. 

—  facialis  307. 

—  gangraenosus  hystericus  recidivus  315. 

—  —  —  Literatur  des  816. 

—  Haarverlust  bei  351. 

—  localisirte  Hyperidrosis  bei  325. 

—  intercostalis  (pectoralis)  306. 

—  Keloide  nach  382. 

—  ophthalraicus  807. 

—  verschiedener  Nervengebiete  307. 
Zosterepidemien  310. 
Zottengelenk,  tuberculöses  948. 
Zucker  im  Blut  bei  Diabetes  664. 

—  im  Harn  bei  Diabetes  669. 
bei  Osteomalacie  869. 

— quantitativer  Nachweis  von  702. 

—  im  Schweiss  von  Diabetikern  686. 

Zuckerausscheidunff,  Bedeutung  des  Ver- 
hältnisses zwischen  Harnsäure-  und, 
bei  Diabetes  mellitus  709. 

Zuckerbildner  672. 

Zuckerkrankheit  (siehe  auch  Diabetes)  649. 

—  Fettsucht  und  563. 

—  Literatur  der  726.  734. 
Zuckermenge  bei  Diabetikern  672. 
Zuckemachweiss  im  Harn  702. 
Zuckersurrogate  für  Diabetiker  718. 
Zunge,    Erstickungsanfälle    bei   acutem 

Oedem  der  276. 

Zungenbeinmuskeln,  Rheumatismus  der 
772. 

Zungenlupus  435. 

Zungenmusculatur  bei  neurotischer  pro- 
gressiver Muskelatrophie  788. 

Zweizellenbäder,  elektrische,  bei  Sklero- 
dermie 255. 

Zwergbecken  751. 

Zwergwuchs,  allgemeiner  750. 

—  Literatur  desselben  752. 

—  partieller  752. 

—  Therapie  desselben  752. 

—  Ursachen  desselben  751. 
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Druckfehlerberichtigangen: 

S.  64  Zeile  7  von  oben  lies  „Hydroa  vesicalosa"  statt  »H.  yesicalosam**. 

S.  S40  Zeile  18  von  unten  lies  „Hydroa  vacciniformis*'  statt  „H.  vacciniforme". 

S.  5M  Zeile  9  von  unten  lies  qSiOprocentigem''  statt  .Sprocentigem**. 

8.  960  Zeile  3  von  oben  lies  „bpondylolisthesis**  statt  „Spondylolystesis**. 


